




A. Latar Belakang Masalah 
  Lupus Eritematosus Sistemik (LES) adalah prototipe penyakit autoimun, 
yang  merupakan suatu penderitaan yang dapat menimbulkan manifestasi klinis 
dengan spektrum yang luas  dan gangguan imunologi yang beragam yang 
melibatkan hampir semua sistem organ (Ramirez, 2004). Saat ini belum ada obat 
untuk LES, dan kondisi ini dapat mengancam hidup ketika mempengaruhi organ 
utama.  
  Baru-baru ini, terdapat  penurunan dramatis dalam kematian dari semua 
penyebab antara pasien dengan LES yang sebagian dapat dikaitkan dengan 
kemajuan pengobatan yang menunda perkembangan penyakit dan meminimalkan 
kerusakan organ. Bagi banyak pasien yang terdiagnosis LES, penyakit ini terus 
memiliki dampak besar pada kehidupan sehari-hari mereka (Julian, 2009).  Mereka 
tidak hanya secara pasti mengalami berbagai gejala somatik seperti sakit dan 
kelelahan ( Katz, 2009; Kozora et al., 2008)  tetapi juga mengalami kesulitan 
eksistensial, emosional, sosial dan psikologis seperti penurunan ambang batas stres, 
kecemasan, depresi dan perubahan peran sosial yang dibawa oleh penyakit mereka ( 
Doria, 2004; Mattje, 2006). Semua ini telah dikaitkan dengan penurunan 
produktivitas kerja dan memburuknya kualitas hidup (Mok, 2008; Yelin, 2009). 
Meskipun demikian, pasien seringkali enggan bahkan kurang patuh  untuk diberikan 
antidepresan lebih lanjut sebagai tambahan dari berbagai obat yang diperlukan 
untuk manajemen dasar LES. Oleh karena itu metode nonfarmakologis dapat 
bermanfaat. 
 Penderita LES diperkirakan mencapai 5 juta orang di seluruh dunia 
(Yayasan LES Indonesia, 2012). LES lebih sering ditemukan pada ras-ras tertentu 
seperti bangsa Afrika – Amerika, Cina, dan mungkin juga Filipina. Di Amerika, 
prevalensi LES kira-kira 1 kasus per 2000 populasi dan insiden berkisar 1 kasus per 
10.000 populasi (Pons-Estel et al., 2010) . Di Amerika Serikat, Angka Kejadian   
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LES  diperkirakan  mencapai  5,1  per  100.000  penduduk, sementara prevalensi 
LES di Amerika dilaporkan 52 kasus per 100.000 penduduk,  10 dengan  rasio  
jender  wanita  dan  laki-laki  antara  9-14:1.  Prevalensi penderita LES di Cina 
adalah 1 :1000 (Isenberg and Manzi, 2008). Meskipun bangsa Afrika yang hidup di 
Amerika mempunyai prevalensi yang tinggi terhadap LES, penyakit ini ternyata 
sangat jarang ditemukan pada orang kulit hitam  yang hidup di Afrika.  Di Inggris, 
LES mempunyai prevalensi 12 kasus  per 100.000 populasi, sedangkan di Swedia 
39 kasus per 100.000 populasi. Di New Zealand, prevalensi penyakit ini pada 
Polynesian sebanyak 50 kasus per 100.000 populasi dan hanya 14,6 kasus per 
100.000 populasi pada orang kulit putih (Pons-Estel, 2010).  
Di Indonesia sendiri jumlah penderita LES secara tepat belum diketahui 
tetapi diperkirakan sama atau bahkan lebih besar daripada jumlah penderita LES di 
Amerika yaitu 1.500.000 orang (Yayasan LES Indonesia, 2012), sedangkan 
berdasar data dari riset kesehatan dasar tahun 2013 (RISKESDAS) Kementrian 
Kesehatan Indonesia prevalensi LES  dari populasi penduduk belum didapatkan 
data. Data YLI menunjukkan bahwa jumlah penderita penyakit LES di Indonesia 
meningkat dari 12.700 jiwa pada 2012 menjadi 13.300 jiwa per April 2013. Setiap 
tahun ditemukan lebih dari 100.000 penderita baru.  Belum  terdapat  data 
epidemiologi  LES  yang  mencakup  semua  wilayah  Indonesia.  Data  tahun  2010  
di RSUP  Cipto  Mangunkusumo  (RSCM)  Jakarta,  didapatkan  1.4%  kasus  LES  
dari  total kunjungan pasien di poliklinik Reumatologi  Penyakit Dalam (Data 
RSCM, 2010)  , sementara di RS Hasan Sadikin Bandung terdapat 291 Pasien LES 
atau 10.5% dari total pasien yang berobat ke poliklinik reumatologi selama tahun 
2010 (Data RS Hasan Sadikin , 2010). Dan di RS dr. Moewardi Surakarta terdapat 
2,75% kunjungan pasien LES di poli Reumatologi Penyakit dan 8,25% di poli VIP 
(Data RS dr. Moewardi, 2012).  
  Meskipun mempunyai survival rate yang berbeda, 
penderita   dengan   LES   mempunyai   angka  kematian   tiga   kali   lebih   tinggi 
dibandingkan orang sehat. Saat ini prevalensi penderita yang dapat mencapai 
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survival rate 10 tahun mendekati 90%, dimana pada tahun 1955 survival rate 
penderita yang mencapai  5 tahun kurang dari 50%. Peningkatan angka ini 
menunjukkan peningkatan pelayanan terhadap penderita LES yang berkaitan 
dengan deteksi yang lebih dini, perawatan dan terapi yang benar sejalan dengan 
perkembangan ilmu kedokteran dan farmasi. 
  Penyakit LES dapat diderita siapa saja tanpa kecuali. Namun wanita 
lebih beresiko 6 hingga 10 kali dibandingkan pria, terutama pada usia 15 hingga 50 
tahun. Menurut SLE Research Institute Wallace (2012) dan  CDC (2014) 
menunjukkan bahwa genetik, faktor lingkungan, dan hormonal terkait dengan resiko 
ini. Menurut SLE Foundation of America LES terjadi 2 sampai 3 kali lebih sering di 
antara perempuan warna (Hispanik / Latin, Afrika Amerika, penduduk asli 
Amerika, Alaska Pribumi, asli Hawaii, dan Kepulauan Pasifik lainnya, Asia) 
daripada kalangan wanita keturunan Eropa. United States of Department of Health 
Human Services (USDHHS; 2008) melaporkan bahwa wanita berkulit hitam dan 
Hispanik/ wanita Latin cenderung menunjukkan gejala LES pada usia lebih dini 
daripada wanita dari kelompok minoritas lainnya. 
  Manifestasi penyakit LES sering terlambat diketahui yang diakibatkan 
gejala klinis penyakit seringkali meniru penyakit yang lain, sehingga berakibat pada 
pemberian terapi yang inadekuat, penurunan kualitas hidup, dan peningkatan 
masalah yang dihadapi oleh penderita LES. Masalah lain yang timbul adalah belum 
terpenuhinya kebutuhan penderita LES dan keluarganya tentang informasi, 
pemberian edukasi dan konseling, serta dukungan sosial yang terkait dengan LES. 
Oleh karena itu penting sekali meningkatkan kewaspadaan masyarakat tentang 
dampak buruk penyakit LES terhadap kesehatan serta dampak psikososial yang 
cukup berat untuk penderita maupun keluarganya.   
  Permasalahan  manifestasi  klinik  yang  muncul  baik  secara  fisik  dan 
psikis pada pasien LES dapat berpengaruh terhadap penerimaan diri pasien ketika 
terdiagnosis LES  serta menghambat tugas perkembangannya karena kesehatan fisik 
(Hurlock, 2011). LES merupakan penyakit yang menyerang lebih banyak wanita.  
Pada  anak-anak  dan  orang  dewasa  dengan  usia  diatas  50  tahun, penyakit  LES  
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memiliki  kemungkinan  hanya  sekitar  <  5%  dari  semua  kasus yang  ada,  
sementara  pada  usia  15-45  tahun  hampir  90%.  Hurlock  (2011)  menyebutkan  
bahwa  masa  dewasa  awal  yang  dimulai  dari  usia  18-40  tahun terjadi  
perubahan  secara  fisik  dan  psikis  yang  mengikuti  dalam  proses perkembangan 
individu. Dalam tugas perkembangan pada tahap dewasa awal, individu cenderung 
akan menerapkan nilai-nilai serta harapan dan penyesuain pola  hidup  baru  dalam  
bermasyarakat  atau  bersosial.  Menurut Hurlock (2011), tuntutan  dari  tugas 
perkembangan  pada  usia  dewasa  awal  ini  lebih  berfokus  pada  pencarian 
pekerjaan (karir dan prestasi), memilih pasangan hidup atau membangun relasi 
lawan  jenis,  keinginan  untuk  membentuk  keluarga,  mengelola  rumah  tangga 
dan  membesarkan  anak-anak.  Tugas-tugas  perkembangan  yang  terhambat akibat 
penyakit LES ini juga akan berdampak pada kesejahteraan psikologis odapus,  
dimana  salah  satu  dimensi  kesejahteraan  psikologis  menurut  Hurlock (2011) 
adalah penerimaan diri (self-acceptance). 
  Seseorang yang  terdiagnosis penyakit kronis seperti LES mengalami 
perubahan yang dramatis dalam gaya hidup dan penurunan yang berat pada  
kemampuan fungsional  dan kualitas hidup (Philip et al., 2009). Pada studi ternyata 
terdapat skema kognitif  pada waktu seseorang terdiagnosis dengan suatu  penyakit 
kronis yang berkorelasi dengan mekanisme koping  terhadap  penyakit dan kondisi 
yang diakibatkan penyakit (Philip et al., 2009) ada hubungan antara persepsi 
diagnosis penyakit  kronis dalam durasinya, gejala yang tak terkendali, dengan 
munculnya konsekuensi negatif dan manifestasi gejala depresi (Van Exel et al., 
2013). Seseorang yang terdiagnosis dengan penyakit kronis seringkali terjadi 
gangguan kesehatan mental (Van Exel et al., 2013).  
     Studi juga menunjukkan bahwa orang yang terdiagnosis penyakit kronis 
sebagaimana halnya dengan LES memiliki tingkat gangguan emosional yang lebih 
tinggi daripada orang yang sehat (Bachen, Chesney, & Criswell, 2009). Pasien LES 
memiliki cara pandang terhadap dampak dari penyakit mereka pada fisik mereka, 
emosional, fungsi sosial, dan kualitas kesehatan yang berhubungan dengan kualitas 
hidup secara keseluruhan yang  memandang dirinya lebih rendah pada pasien 
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dengan LES dibandingkan dengan populasi umum (Barnado et al., 2012).  Sebagian 
besar pasien LES melaporkan bahwa mereka dihadapkan dengan tantangan masalah 
emosional dan gejala psikologis   seperti emosi negatif termasuk gangguan depresi, 
kecemasan, dan gangguan mood (Beckerman & Auerbach, 2012). Salah satu hal 
penting yang menyebabkan timbulnya gangguan kecemasan dan depresi adalah SLE 
pada sebagian orang dapat memasuki masa dimana gejalanya tidak aktif (remisi) 
dan pada saat lainnya penyakit ini dapat menjadi aktif (flare) yang unpredictable. 
Dalam sebuah studi dari 52 pasien Lupus EritematoLES, Hawro dkk. (2011) 
mengeksplorasi kejadian gangguan kejiwaan pada pasien LES dan menemukan 
bahwa 30,77% dari orang-orang mengalami gangguan mental, 11,54% mengalami 
depresi, 9,62% memiliki disfungsi kognitif, 7.69% mengalami  gangguan 
kecemasan, dan 1,92% mengalami psikosis. Data ini menunjukkan bagaimana 
dampak LES pada sistem saraf pusat, yang dapat mengakibatkan pasien mengalami 
gejala psikologis.  
Hal-hal yang merupakan sumber dan penyebab mengapa pasien LES 
dilaporkan mengalami distress seperti depresi ( Carr et al., 2011) yaitu oleh karena 
LES merupakan penyakit kronis, didapatkannya efek samping regimen medis, 
munculnya eksaserbasi yang tak terduga, dan masalah perawatan medis.  Nery dkk. 
(2007) juga menemukan bahwa  pasien  LES yang mengalami aktivitas penyakit 
yang  aktif mempunyai risiko lebih besar terkena depresi. Dalam sebuah penelitian 
dari 125 pasien LES, Carr et al (2014) menemukan bahwa depresi mungkin 
memperburuk gejala LES. Bukti menunjukkan bahwa  terdapat  antara 11,5% - 47% 
dari orang yang terdiagnosis dengan LES juga terjadi  gangguan depresi, yang jauh 
lebih tinggi dari pada populasi umum (Maneeton, Maneeton, & Louthrenoo, 2013). 
Apabila keparahan depresi meningkat demikian juga tingkat keparahan aktivitas 
penyakit pasien LES  (Zakeri et al., 2012). Edukasi  juga memainkan peran terkait 
dengan gejala depresi sebagaimana Auerbach dan Beckerman (2011) menemukan 
bahwa lebih banyak pasien LES yang mendapatkan edukasi menjadi lebih 
berpengetahuan  akan mengalami gejala depresi dan kecemasan  yang lebih sedikit.  
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Pada suatu studi didapatkan bahwa jenis pekerjaan,  tingkat pendidikan dan 
sosio ekonomi tidak mempengaruhi penyebaran peningkatan penyakit LES (Philips, 
1991 ; Lupus, 2011). Pada suatu studi lainnya ditemukan bahwa faktor status sosial 
- ekonomi meliputi pekerjaan dan tingkat pendidikan tinggi mempengaruhi  
individu  dalam penerimaan diri saat menghadapi situasi masalah, termasuk 
kekurangan dan kelebihannya  (dimensi Self-Acceptance) sehingga memiliki faktor 
resiko depresi pada LES yang lebih kecil  (Costenbader, K, 2013).  Faktor ini 
memengaruhi keinginan pasien LES untuk terus mengembangkan diri dan terbuka 
terhadap pengalaman baru di dalam hidup (Personal Growth), yaitu seseorang 
dengan status sosial  dan tingkat pendidikan yang relatif lebih tinggi biasanya 
cenderung memiliki kesempatan dan pemikiran yang lebih maju dalam  usahanya 
mengembangkan diri dalam menentukan alternatif pemecahan masalah karena 
memiliki kapasitas, fasilitas dan support system yang relatif lebih mendukung saat 
menghadapi kondisi dan situasi  permasalahan hidup (Syamsulhadi, 2016;  
Costenbader, K. (2013). Berdasarkan penelitian Mazzoni  dan Cicogani (2011) 
tingkat pendidikan lebih tinggi pada pasien LES akan meningkatkan kecenderungan  
keyakinan terhadap tujuan hidupnya dan juga perkembangan pribadinya. Dan 
sebaliknya pada pasien LES dengan pendidikan dan status ekonomi rendah 
cenderung lebih sering dan mudah terkena penyakit fisik maupun gangguan mental 
serta tekanan hidup yang lebih besar (Costenbader, K., 2013; Mazzoni dan 
Cicogani, 2014). 
Dalam sebuah penelitian dari 367 pasien LES, (96% wanita dengan usia 
rata-rata berusia 40,2 tahun) peneliti memeriksa insiden dan prevalensi keinginan 
bunuh diri (Mok, Chan, Cheung, & Yip, 2014). Para peneliti ini menemukan bahwa 
12% pasien LES memiliki pengalaman percobaan bunuh diri  pada bulan 
sebelumnya, 1,4% memiliki rencana yang solid untuk melaksanakan bunuh diri, dan 
12,4% pasien melaporkan usaha bunuh diri sebelumnya. Temuan ini menunjukkan 
bahwa dampak depresi pada pasien LES dapat menimbulkan pengaruh yang  serius 
dari masalah kesehatan mental apabila tidak diobati .  
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Pemberian antidepresan pada pasien LES digunakan pada depresi dan 
kecemasan yang terdapat pada  lebih dari setengah dari semua orang yang 
menyandang LES yang dapat disebabkan oleh penyakit itu sendiri, oleh obat yang 
digunakan untuk mengobati penyakitnya, atau timbul oleh sebab mekanisme koping 
yang tidak memadai. Namun demikian antidepresan dapat menyebabkan efek 
samping yang mungkin meniru atau mengintensifkan gejala LES tertentu. Sebagai 
contoh, antidepresan dapat menyebabkan peningkatan pengeringan selaput lendir, 
yang selanjutnya dapat memperburuk gejala pada orang dengan sindrom Sjogren 
(mata kering / kering sindrom mulut). Selain itu, antidepresan telah dikaitkan dalam 
kasus yang jarang terjadi di antara (pasien non-LES dan LES) populasi umum 
dengan memburuknya perasaan depresi dan pikiran untuk bunuh diri. Efek samping 
ini terutama terjadi di awal pengobatan, selama perubahan dosis, atau pada orang di 
bawah 25 tahun, sehingga memerlukan pemilihan yang tepat saat memberikan 
antidepresan.  
Meskipun direkomendasikan antidepresan yang aman seperti Escitalopram 
yang memiliki efek samping yang sedikit,  namun demikian beberapa antidepresan 
menjadi kontra indikasi karena efek samping yang ditimbulkan yang tergantung 
pada situasi dan kondisi tertentu pasien LES. Bahkan diantaranya mempunyai efek 
aritmia jantung dan hipotensi dan SSRI yang mempunyai pengaruh terhadap 
gastrointestinal seperti mual, muntal. Untuk itulah  dipertimbangkan dengan 
pemberian terapi non farmakologi (Keogh, 2011; Cape J et al., 2010; Syamsulhadi, 
2016). 
Auerbach & Beckerman (2011) mempelajari dimensi psikososial 378 
orang yang didiagnosis dengan LES. Dalam studi ini, pasien melaporkan tingginya 
angka depresi terkait perubahan tubuh dan penampilan fisik, kecemasan karena 
ketidaktahuan tentang LES, stres karena ketidakpastian tentang masa depan, dan 
depresi karena rasa keterbatasan sebagai akibat telah terdiagnosis penyakit LES. 
Selain itu, Beckerman dan Auerbach (2012) menemukan bahwa jika pasien percaya 
mereka tidak memiliki kontrol atas penyakitnya, mereka akan lebih rentan terhadap 
depresi dan berpotensi untuk munculnya flare. Sebaliknya, orang yang didiagnosis 
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dengan penyakit kronis yang mengambil peran aktif dalam manajemen penyakit 
mereka untuk pengambilan alternatif keputusan medis dan menghadapi situasi 
masalahnya, dan memiliki informasi kondisi penyakitnya, pasien LES akan 
menunjukkan peningkatan penyesuaian psikologis, penurunan  depresi dan 
meningkatkan  kualitas hidup (Beckerman & Auerbach, 2012; Danoff-Burg & 
Friedberg, 2010).  
LES memiliki dampak yang signifikan terhadap kehidupan individu seperti 
dampak hubungan  dengan keluarga, teman, dan rekan kerja, hal tersebut  
membangkitkan rasa takut untuk masa depan, ada ketidakpastian tentang bagaimana 
wujud penyakit ini, serta konsekuensi emosional dan ekonomi dari diagnosis LES 
(Waldron et al., 2012).    
Berbagai problema emosional pada pasien LES perlu strategi pengembangan 
dukungan terhadap pasien (Sudiyanto, 2012). Strategi pengembangan dukungan ini 
penting untuk memberikan dukungan psikososial kepada pasien LES oleh keluarga 
mereka karena merawat pasien dengan penyakit kronis seperti LES merupakan 
masalah yang kompleks yang sering dipengaruhi oleh faktor psikosomatik dan 
biofisik (Deter, 2012),  selain itu juga agar pasien memiliki perasaan otonomi dalam 
kehidupan dengan  kemampuan mengelola penyakit (Ben, 2011). Tujuannya adalah 
untuk menguatkan daya tahan mental, dan meningkatkan adaptasi lingkungan 
sehingga pasien dapat beradaptasi dengan baik terhadap suatu masalah yang 
dihadapi  dan untuk mendapatkan suatu kenyamanan hidup terhadap gangguan 
psikisnya (Sudiyanto, 2012).  
Untuk itu diperlukan suatu bentuk terapi psikososial yang memungkinkan,  
yang sesuai dengan perkembangan dan masalah pasien LES. Konseling eklektik 
merupakan bentuk terapi psikososial yang merupakan pendekatan konseling 
integratif dan menerapkan strategi penanganan secara cermat dan tepat terhadap 
permasalahan yang berbeda pada setiap pasien (Sudiyanto, 2012) dalam mencapai 
dan memelihara kemungkinan tertinggi dari level integrasinya yang ditandai oleh 
adanya aktualisasi diri dan integritas  yang memuaskan. Untuk mencapai tujuan itu 
pasien perlu dibantu  untuk menyadari sepenuhnya situasi masalah yang 
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dihadapinya, mengajari klien untuk mengendalikan masalah perilaku, 
menerapkannya dalam situasi yang tepat. Konseling eklektik mengusahakan 
perubahan dalam perilaku dan perasaan seseorang dengan mengubah cara berpikir 
seseorang tentang dirinya sendiri (Latipun, 2008). 
Dengan konseling eklektik diharapkan membantu pasien LES untuk 
menghadapi berbagai masalah yang dihadapi terhadap penyakit dan kehidupan 
sehari-hari sehingga pasien LES dapat memahami komorbiditas mereka secara lebih 
baik, mampu memahami hubungan antara emosi negatif dan kekambuhan, 
memperkuat fisik, psikologis dan strategi perawatan diri dan sosial. Pasien juga 
diharapkan mampu mengatasi stresor yang ada setiap hari  oleh sebab LES adalah 
suatu kondisi chronic ilness yang faktor-faktor kekambuhan dan berat ringannya 
terdapat keterkaitan dengan lifestyle seperti pola hidup yang berdasarkan persepsi 
(Rizzuto d.,et al., 2012) serta dapat  mengurangi penggunaan obat-obatan 
antidepresan akibat pengaruh  depresi dan kecemasan . 
Penelitian tentang keefektifan konseling eklektik untuk memperbaiki depresi 
dan kualitas hidup di Indonesia masih sangat terbatas. Oleh karena itu penelitian  
yang merupakan studi kuantitatif ini dilakukan dengan harapan hasil studi ini akan 
dapat digeneralisasi. Outcome yang diharapkan dengan pemberian konseling 
eklektik ini dapat menunjukkan faktor-faktor yang berpengaruh pada perbaikan 
depresi dan kualitas hidup pasien LES.  
 
B. Rumusan Masalah 
Rumusan masalah dalam penelitian ini adalah “Apakah Konseling Eklektik efektif 








C. Tujuan Penelitian 
Adapun tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui keefektifan  konseling 
eklektik efektif memperbaiki  derajat depresi dan kualitas hidup pasien lupus 
eritematosus sistemik  
D. Manfaat Penelitian 
1. Manfaat Teoritis 
Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberikan sumbangan teoritis dalam 
memperkaya ilmu di bidang Psikiatri dan Ilmu Penyakit Dalam tentang pemanfaatan 
konseling eklektik  untuk memperbaiki  derajat depresi dan kualitas hidup pasien 
lupus eritematosus sistemik. 
2. Manfaat Klinis 
a. Bagi pasien LES hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi salah satu cara 
untuk memperbaiki depresi dan kualitas hidup. 
b. Apabila penelitian ini terbukti, diharapkan konseling eklektik dapat dimasukkan 
ke dalam Standart Operational Procedure perbaikan depresi dan kualitas hidup  
pada pasien LES. 
3. Manfaat Kedokteran Keluarga 
Memberikan informasi bagi teman sejawat dokter pada umumnya serta spesialis 
Kedokteran Jiwa dan spesialis Penyakit Dalam pada khususnya, tentang 
penatalaksanaan depresi pada pasien LES dengan menggunakan konseling eklektik. 
 
E. Originalitas  Penelitian 
Studi tentang pemberian konseling eklektik pada depresi pasien LES masih 
terbatas dan belum banyak dilakukan baik di luar negeri maupun di Indonesia. Beberapa 
studi berikut adalah tentang pemberian intervensi psikososial pasien LES dengan 
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      LANDASAN TEORI 
A. Tinjauan Pustaka 
1. LES Eritematosus Sistemik (LES) 
1.1. Definisi LES 
Lupus Eritematosus Sistemik (LES) atau  systemic  lupus  erythematosus 
merupakan penyakit  inflamasi  autoimun  kronis  dengan  etiologi  yang  belum  
diketahui  serta manifestasi klinis, perjalanan penyakit dan prognosis yang sangat 
beragam (Lahita RG, 2011). Penyakit ini terutama menyerang wanita usia 
reproduksi dengan angka  kematian yang cukup tinggi.  Faktor  genetik,  
imunologik  dan  hormonal  serta  lingkungan diduga  berperan dalam patofisiologi 
LES (Lahita RG, 2011). Penyakit autoimun, juga disebut penyakit jaringan ikat, 
memiliki manifestasi multi-organ.  
Prevalensi gejala neuropsikiatri berbeda dan tergantung pada keterlibatan 
sistem saraf pusat, perifer dan otonom. Manifestasi psikiatri yang paling umum dari 
penyakit autoimun adalah sebagai berikut: disfungsi kognitif progresif, 
ketidakstabilan emosi, gangguan mood dan gangguan tidur, gangguan memori, 
gangguan psikosensorik, depersonalisasi, derealisasi, depresi, kecemasan, 
halusinasi, delusi dan referensi. Salah satu alasan dari gangguan di atas adalah 
karena terdapatnya patologi vaskuler patogenesis multifaktorial, terutama thrombo-
inflamasi dan immuno-inflamasi. Faktor-faktor patogen imunologi yang 
menyebabkan keterlibatan pembuluh darah yang autoantibodi dan sitokin 
proinflamasi (Zhang et al., 2012). 
1.2. Epidemiologi 
Insiden  tahunan  LES  di  Amerika  serikat  sebesar  5,1  per  100.000  
penduduk, sementara prevalensi LES di Amerika dilaporkan 52 kasus per 100.000 
penduduk, 10 dengan  rasio  jender  wanita  dan  laki-laki  antara  9-14:1. 10,11.  
Belum  terdapat  data epidemiologi  LES  yang  mencakup  semua  wilayah  
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Indonesia.  Data  tahun  2010  di RSUP  Cipto  Mangunkusumo  (RSCM)  Jakarta,  
didapatkan  1.4%  kasus  LES  dari  total kunjungan pasien di poliklinik 
Reumatologi  Penyakit Dalam (Data RSCM , 2010)  , sementara di RS Hasan 
Sadikin Bandung terdapat 291 Pasien LES atau 10.5% dari total pasien yang 
berobat ke poliklinik reumatologi selama tahun 2010 (Data RS Hasan Sadikin , 
2010). Dan di RS dr. Moewardi Surakarta terdapat 2,75% kunjungan pasien LES di 
poli Reumatologi Penyakit dan 8,25% di poli VIP (Data RS dr. Moewardi, 2012) 
Manifestasi klinis LES sangat luas, meliputi keterlibatan kulit dan mukosa, 
sendi, darah,  jantung,  paru,  ginjal,  susunan  saraf  pusat  (SSP)  dan  sistem  imun.  
Dilaporkan bahwa pada 1000 pasien LES di Eropa yang diikuti selama 10 tahun, 
manifestasi klinis terbanyak berturut-turut adalah artritis sebesar 48,1%, ruam malar 
31,1%, nefropati 27,9%,  fotosensitivitas  22,9%,  keterlibatan  neurologik  19,4%  
dan  demam  16,6% sedangkan manifestasi klinis yang jarang dijumpai adalah 
miositis 4,3%, ruam diskoid 7,8 %, anemia hemolitik 4,8%, dan lesi subkutaneus 
akut 6,7% (Cervera  R, 2009). Morbititas dan mortalitas pasien LES masih cukup 
tinggi. Berturut-turut kesintasan (survival)  LES  untuk  1-5,  5-10,  10-15,  15-20,  
dan  20  tahun  adalah  93-97% 15-17 ,  84-95% 15-16,18-19 , 70-85% 15-16,18-19 
, 64-80% 15,19 , dan 53-64% (Danchenko N, et al., 2006 ; Jarpa et al., 2011). 
Kesintasan 5 tahun pasien LES di RSCM adalah 88% dari pengamatan terhadap  
108 orang pasien LES yang berobat dari tahun 1990-2002 (data RSCM, 2010). 
Angka kematian pasien dengan LES hampir 5 kali lebih tinggi dibandingkan 
populasi umum (Pons-Estel, 2010).  Pada tahun-tahun pertama mortalitas LES 
berkaitan dengan aktivitas penyakit dan infeksi (termasuk infeksi M. tuberculosis, 
virus, jamur dan  protozoa,  sedangkan  dalam  jangka  panjang  berkaitan  dengan  
penyakit  vaskular aterosklerosis (Pons-Estel, 2010; Lilianna Celinzka, 2012). 
Mengingat manifestasi klinis, perjalanan penyakit LES sangat beragam dan 
risiko kematian yang tinggi maka diperlukan upaya pengenalan dini serta 
penatalaksanaan yang tepat oleh dokter  ahli  penyakit  dalam. Setelah  diagnosis  
ditegakkan  dan  terapi  diberikan  oleh dokter konsultan reumatologi / ahli penyakit 
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dalam. Jika derajat penyakit ringan serta keadaan pasien  stabil  pemantauan  
selanjutnya  dapat  dilakukan  oleh  dokter  umum    (Rekomendasi Ahli Rematologi 
Indonesia, 2011). Semua pasien LES perlu dilakukan pemeriksaan secara berkala 
oleh dokter konsultan reumatologi/ ahli  penyakit  dalam.  Dokter  keluarga  dapat  
dilibatkan  bersama-sama dokter  ahli  penyakit  dalam  dalam  pemantauan  
aktivitas  penyakit.  Pada  LES  derajat  moderat  dan  berat  pemantauan  dan  
pemberian  terapi  diberikan  oleh  dokter  ahli penyakit  dalam/ konsultan  
reumatologi.  Seiring  dengan  meningkatnya kewaspadaan serta pengetahuan 
dokter terhadap LES diharapkan prognosis pasien LES di Indonesia akan menjadi 
lebih baik (Rekomendasi Ahli Rematologi Indonesia, 2011). 
1.3.Etipatologi LES 
Penyebab penyakit autoimun belum diketahui dengan pasti. Namun para 
pakar sependapat bahwa penyebabnya merupakan faktor endogen dan eksogen 
(Lilianna K, 2010).  Salah satu faktor endogen penting adalah ditemukannya gen 
yang berperan pada faktor genetik terutama haplotip Mayor Histocompatibility 
Complex (MHC) terutama HLA-DR2 (Human Leukosit Antigen-DR2), dan HLA-
DR3, adanya komponen komplemen yaitu C1q, C1r, C1s, C3, C4 dan C2 serta gen-
gen yang mengkode reseptor sel T/ Repetoir TCR (T Cell Reseptor), imunoglobulin, 
dan sitokin (Albar, 2003; Cervera R et al., 2009). Terdapat 10-20% merupakan first 
degree relative, 24-69% saudara kembar identik, dan 2-9% merupakan kembar non 
identik (Hahn BH, 1992; Cervera R et al., 2009) Kedua, faktor lingkungan seperti 
sinar Ultra violet yang mampu mengubah struktur DNA di daerah yang terpapar 
yang menyebabkan perubahan sistem imun di daerah tersebut. Hal ini kemudian 
menginduksi apoptosis dari sel keratonosit (Cervera R et al., 2009). Ketiga, faktor 
obat-obatan yang bekerja sebagai asetilator penghambat diketahui mempunyai gen 
HLA DR-4 , sehingga asetilasi obat menjadi lambat yang menyebabkan obat 
menjadi terakumulasi di tubuh yang pada akhirnya obat berikatan dengan protein 
tubuh. Hal ini direspon sebagai benda asing oleh tubuh sehingga  tubuh membentuk 
kompleks antibodi antinuklear (ANA) untuk menyerang benda asing tersebut 
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(O'Neill SG, Goldblatt F,  2013). Keempat faktor nutrisi yang oleh Amanda C. 
Palmer (2011) disampaikan bahwa wijen (alfafa sprouts) mengandung asam amino 
L-cannavine yang mengurangi respon dari sel limfosit T dan B sehingga dapat 
memunculkan LES. Kelima, LES dapat disebabkan oleh infeksi virus dan bakteri 
yang meningkatkan antibodi antiviral sehingga mampu mengaktivasi sel B limfosit 
nonspesifik (O'Neill SG, Goldblatt F,  2013). Keenam, faktor hormonal estrogen. 
Peningkatan hormon dalam tubuh dapat memicu terjadinya LES. Beberapa studi 
menemukan korelasi antara peningkatan risiko LES dan tingkat estrogen yang 
tinggi. Studi lain juga menunjukkan bahwa metabolisme estrogen yang abnormal 
dapat dipertimbangkan sebagai faktor resiko terjadinya LES (Edith M et al., 2014). 
Ketujuh, faktor produksi kompleks imun autoantibodi. Faktor Imunologi   Pada LE 
terdapat beberapa kelainan pada unsur-unsur sistem imun, yaitu : a. Antigen :  
Dalam keadaan normal, makrofag yang berupa APC (Antigen Presenting Cell) akan 
memperkenalkan antigen kepada sel T. Pada penderita LES, beberapa reseptor yang 
berada di permukaan sel T mengalami perubahan pada struktur maupun fungsinya 
sehingga pengalihan informasi normal tidak dapat dikenali. Hal ini menyebabkan 
reseptor yang telah berubah di permukaan sel T akan salah mengenali perintah dari 
sel T (Hahn  BH., 1992).  
b. Kelainan intrinsik sel T dan sel B   Kelainan yang dapat terjadi pada sel T dan sel 
B adalah sel T dan sel B akan teraktifasi menjadi sel autoreaktif yaitu limfosit yang 
memiliki reseptor untuk autoantigen dan memberikan respon autoimun. Sel T dan 
sel B juga akan sulit mengalami apoptosis sehingga menyebabkan produksi 
imunoglobulin  dan autoantibodi menjadi tidak normal (Hahn  BH., 1992).  
c. Kelainan antibodi  Ada beberapa kelainan antibodi yang dapat terjadi pada LES, 
seperti substrat antibodi yang terlalu banyak, idiotipe dikenali sebagai antigen dan 
memicu limfosit T untuk memproduksi autoantibodi, sel T mempengaruhi 
terjadinya peningkatan produksi autoantibodi, dan kompleks imun lebih mudah 




     1.4. Patogenesis LES (Hahn BH, 1992) 
 
Pada interaksi antara gen yang rentan dan faktor lingkungan dapat berakibat 
pada respon imun abnormal yang bervariasi di antara penderita. Respon imun 
tersebut terdiri dari (1) aktivasi kekebalan bawaan (sel dendritik,  monosit/ 
makrofag) oleh DNA CpG, DNA pada kompleks imun, virus RNA, dan RNA pada 
RNA/ protein self-antigen. (2) turunnya ambang aktivasi yang abnormal pada jalur 
kekebalan adaptif (limfosit T dan limfosit B). (3) pengaturan CD4 + yang tidak 
efektif dan CD8 + sel T dan (4) mengurangi clearence kompleks imun dan sel 
apoptosis (Hahns BH, 1992). Self-antigen (DNA nucleosomal/protein, RNA/ 
protein Sm, Ro dan La, fosfolipid) yang terdapat di dalam surface bleps pada sel 
apoptosis akan mudah dikenali sistem kekebalan tubuh, sehingga antigen, 
autoantibodi dan kompleks imun bertahan untuk jangka lama, menyebabkan 
aktivitas peradangan meningkat. Aktivasi sel kekebalan disertai dengan peningkatan 
sekresi tipe proinflamasi 1 dan 2 interferon (IFNs) tumor necrosis factor (TNF ) 
interleukin (IL) 17 dan B cytocin cell-maturation/ survival B limfosit stimulator 
(BlyS/ Baff) dan IL-10 (Dean GS et al., 2000; Shmerling  RH., 2003) 
Upregulation gen yang disebabkan oleh interferon adalah tanda tangan 
genetik dalam sel darah perifer dari LES sekitar 50 % pasien. Penurunan produksi 
sitokin juga memberikan kontribusi untuk LES; LES T dan natural killer (NK) sel 
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gagal untuk menghasilkan faktor pertumbuhan yang cukup IL-2 dan mengubah 
(TNF ) untuk menginduksi dan mempertahankan CD4+ dan CD 8 + sel T. Hasil 
dari kelainan ini didukung kompleks produksi antibodi (Dean GS et al., 2000) . 
Pada kekebalan, subset patogenik mengikat jaringan target, dengan aktivasi 
komplemen, menyebabkan pelepasan sitokin, kemokin, vasoaktif peptida, oksidan 
dan enzim yang merusak. Hal ini disertai dengan masuknya jaringan target sel 
dendritik. Dalam pengaturan peradangan kronis, akumulasi faktor pertumbuhan dan 
produk oksidasi kronis berkontribusi pada kerusakan jaringan ireversibel, termasuk 
fibrosis/ sklerosis, di glomeri, arteri, otak, paru-paru dan jaringan lainnya. Interaksi 
faktor genetik dan lingkungan menyebabkan terjadinya respon imun yang abnormal, 
sehingga terjadi produksi patogenik autoantibodi dan terbentuk kompleks antigen-
antibodi di sirkulasi dan jaringan , mengaktivasi komplemen, terjadi inflamasi serta 
kerusakan jaringan melalui reaksi hipersensitivitas tipe III (Hahn BH 1992, Dean 
DS, et al., 2000). 
 
1.5. LES dan Psikoneuroimunologi 
Stres psikologis dapat didefinisikan sebagai pengalaman stres yang 
mempengaruhi kemampuan individu untuk beradaptasi dengan sehat terhadap 
peristiwa kehidupan (Hawro,T.  2011). Stres berat dan atau stres kronik memiliki 
kaitan erat dengan fungsi imunitas, sehingga seseorang menjadi lebih mudah 
terserang penyakit, mudah mengalami kekambuhan yang berhubungan dengan 
fungsi imunitas (Lawrence, E. 2012 ). Stress kronis menyebabkan pergeseran 
keseimbangan sitokin tipe 1/tipe 2 ke arah respon predominan tipe 2 (Lawrence, E. 







1.6 Metoda Diagnosis 
METODA 
Para  ahli pada  Perhimpunan  Ahli  Reumatik  Indonesia yang mengacu 
pada American College Rhematology  (ACR, 1997) telah menyusun rekomendasi 
dan bersepakat bahwa terdapat 11 (sebelas) pertanyaan terkait  kewaspadaan  akan  
LES (1),  diagnosis  (2),  pengelolaan  (3),  pemantauan  (4)   prognosis  (4),  dan  
rujukan  (5). Kewaspadaan dan kecurigaan akan Penyakit LES perlu dipikirkan bila 
dijumpai 2 (dua) atau lebih kriteria  (Vasudevan AR and Ginzler EM 2011; 
American College of Rheumatology, 1997) , yaitu  :  Wanita muda dengan 
keterlibatan dua organ atau lebih, gejala  konstitusional:  kelelahan,  demam  (tanpa  
bukti  infeksi)  dan  penurunan berat badan, muskuloskeletal: artritis, artralgia, 
miositis, kulit: ruam kupu-kupu (butterfly atau malar rash), fotosensitivitas, lesi 
membrana mukosa, alopesia, fenomena Raynaud, purpura, urtikaria, vaskulitis, 
ginjal: hematuria, proteinuria, silinderuria, sindroma nefrotik, gastrointestinal: mual, 
muntah, nyeri abdomen, paru-paru: pleurisy, hipertensi pulmonal, lesi parenkhim 
paru, Jantung: perikarditis, endokarditis, miokarditis, retikulo-endotel: 
organomegali (limfadenopati, splenomegali, hepatomegali), hematologi: anemia, 
leukopenia, dan trombositopenia, neuropsikiatri:  psikosis,  kejang,  sindroma  otak  
organik,  mielitis  transversus, gangguan kognitif neuropati kranial dan perifer . 
Kecurigaan  tersebut  dilanjutkan  dengan  melakukan  eksklusi  terhadap  penyakit  
lainnya. Bagi  dokter  umum  yang  menemukan  gejala-gejala  di  atas dimintakan  
untuk mewaspadai kemungkinan penyakit LES dan dilanjutkan dengan melakukan  
rujukan (ACR, 1997; Rekomendasi Ahli Rematologi Indonesia, 2011). 
Batasan operasional diagnosis LES yang dipakai dalam rekomendasi ini 
diartikan sebagai  terpenuhinya  minimum  kriteria  (definitif )  atau  banyak kriteria  
terpenuhi (klasik) yang mengacu pada kriteria dari the American College of 
Rheumatology (ACR) revisi tahun 1997 (Tan EM, 2008 sit Perhimpunan 
Rhematologi Indonesia, 2011) Namun, mengingat dinamisnya  keluhan dan tanda 
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LES dan pada kondisi tertentu seperti LES nefritis, neuropskiatrik LES (NPLES), 
maka dapat saja kriteria tersebut belum terpenuhi. Terkait dengan dinamisnya 
perjalanan penyakit LES, maka diagnosis dini tidaklah mudah ditegakkan. LES 
pada tahap awal, seringkali bermanifestasi sebagai penyakit lain misalnya  artritis 
reumatoid, gelomerulonefritis, anemia, dermatitis dan sebagainya. Ketepatan 
diagnosis dan pengenalan dini penyakit LES menjadi penting (Buyon JP, 2008 sit 
Perhimpunan Rhematologi Indonesia, 2011) 
       Tabel 2.1. Kriteria Diagnosis LES Eritematosus Sistemik (ACR, 1997; Hochbeg MC,  1997)       
Kriteria Batasan 
Ruam malar Eritema  yang menetap, rataatau menonjol, pada daerah 
malar  dan cenderung tidak melibatkan lipat nasolabial 
Ruam diskoid Plak eritema menonjol dengan keratotik  dan sumbatan 
folikular . Pada LES lanjut dapat ditemukan parut atrofi 
Fotosensitifitas Ruam kulit yang diakibatkan reaksi abnormal terhadap 
sinar matahari, baik dari anamnesis pasien atauyang 
dilihat oleh dokter pemeriksa 
Ulkus mulut Ulkus mulut atau orofaring, umumnya tidak nyeri dan 
dilihat oleh dokter pemeriksa 
Artritis  Artritis non erosif yang melibatkan dua atau lebih sendi 
perifer, ditandai oleh nyeri tekan, bengkak atau efusia 
Serositis  
Pleuritis a. Riwayat nyeri pleuritik atau pleuritc friction rub 
yang didengar oleh dokter pemeriksa atau 
terdapat bukti   efusi pleura. Atau 
Perikarditis b. Terbukti   dengan rekaman EKG atau  
pericardial friction rub  atau terdapat bukti   
efusi perikardium 
Gangguan renal  a. Proteinuria  menetap>0.5 gram per hari  atau 
>3+ bila tidak dilakukan pemeriksaan 
kuantitatif atau 
b. Silinder seluler : dapat berupa silinder eritrosit, 
hemoglobin, granular, tubular atau campuran 
 
Gangguan neurologi a. Kejang yang bukan disebabkan oleh obat-obatan atau 
gangguan metabolik (misalnya uremia, ketoasidosis, 
atauketidakseimbangan elektrolit) atau 
b. Psikosis  yang bukan disebabkan oleh obat-obatan 
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atau gangguan metabolik (misalnya uremia, 
ketoasidosis, atau ketidak-seimbangan elektrolit 
 
Gangguan hematologi a. Anemia hemolitik dengan retikulosis atau 
b. Lekopenia <4.000/mm3 pada dua kali 
pemeriksaan atau lebih atau 
c. Limfopenia <1.500/mm3 pada dua kali 
pemeriksaan atau lebih atau 
d. Trombositopenia <100.000/mm3 tanpa 
disebabkan oleh obat-obatan 
Gangguan imunologik a. Anti-DNA: antbodi terhadap native DNA 
dengan titer yang abnormal atau 
b. Anti-Sm: terdapatnya antibodi terhadap antigen   
nuklear SM atau 
c. Temuan positif terhadap antbodi antifosfolipid 
Yang didasarkan atas : 
1) kadar serum antibodi antikardiolipin abnormal baik   
IgG atau IgM,  
2) Tes LES anti koagulan positf menggunakan metoda 
standard, atau 
3) hasil tes serologi positif  palsu terhadap sifilis 
sekurang-kurangnya selama 6 bulan dan dikonfirmasi 
dengan test  imobilisasi  Treponema pallidum atau tes 




Titer  abnormal dari antibodi antinuklear berdasarkan  
pemeriksaan imunofluoresensi  atau pemeriksaan 
setingkat pada setiap kurun waktu perjalanan penyakit 
tanpa keterlibatan obat yang diketahui berhubungan 
dengan sindroma LES yang diinduksi obat. 
Keterangan: 
a.  Klasifikasi ini terdiri dari 11 kriteria dimana diagnosis harus memenuhi 4 dari 11 kriteria   
tersebut yang terjadi secara bersamaan atau dengan tenggang waktu.  
b.  Modifikasi kriteria ini dilakukan pada tahun 1997. 
 
Bila dijumpai 4 atau lebih kriteria diatas, diagnosis LES memiliki sensitifitas 
85% dan spesifisitas 95%. Sedangkan bila hanya  3 kriteria dan salah satunya  ANA  
positif, maka  sangat  mungkin  LES  dan  diagnosis  bergantung  pada  pengamatan  
klinis.  Bila hasil tes ANA negatif, maka kemungkinan bukan LES. Apabila hanya 
tesANA positif dan manifestasi klinis lain tidak ada, maka belum tentu LES, dan 
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observasi jangka panjang diperlukan (Sterling et al., 2014). Pemeriksaan Penunjang 
Minimal Lain yang Diperlukan untuk diagnosis dan monitoring :  
1.  Hemoglobin, lekosit, hitung jenis sel, laju endap darah (LED)* 
2.  Urin rutin dan mikroskopik, protein kuantitatif 24 jam, dan bila diperlukan 
kreatinin urin. 
3.  Kimia darah (ureum, kreatinin, fungsi hati, profil lipid)* 
4.  PT, aPTT pada sindroma antifosfolipid 
5.  Serologi ANA§ , anti-dsDNA† , komplemen † (C3,C4)) 
6.  Foto polos thorax  
  §   pemeriksaan  hanya  untuk  awal diagnosis,  tidak  diperlukan  untuk   
monitoring. 
*  Setiap 3-6 bulan bila stabil † .   
†  Setiap 3-6 bulan pada pasien dengan penyakit ginjal aktif. 
ANA, antibodi antinuklear; PT/PTT, protrombin time/partial tromboplastin time 
Pemeriksaan tambahan lainnya tergantung dari manifestasi LES. Waktu 
pemeriksaan untuk monitoring dilakukan tergantung kondisi klinis pasien 
(Starkebaum, 2014) 
Pemeriksaan Serologi pada LES 
Tes imunologik awal yang diperlukan untuk menegakkan diagnosis LES adalah tes 
ANA generik (ANA IF dengan Hep 2 Cell). Tes ANA dikerjakan/diperiksa hanya 
pada pasien dengan tanda dan gejala mengarah pada LES. Pada penderita LES 
ditemukan tesANA  yang  positif  sebesar  95-100%,  akan  tetapi  hasil  tes  ANA  
89 9dapat  positif  pada beberapa  penyakit  lain  yang  mempunyai gambaran  klinis  
menyerupai  LES  misalnya infeksi  kronis  (tuberkulosis),  penyakit  autoimun  
(misalnya  Mixed  connective  tissue disease (MCTD),  artritis  rematoid,  tiroiditis  
autoimun),  keganasan  atau  pada  orang normal (Starkebaum, 2014). 
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Jika  hasil  tes  ANA  negatif,  pengulangan  segera  tes  ANA  tidak  
diperlukan,  tetapi perjalanan penyakit reumatik sistemik termasuk LES seringkali 
dinamis dan berubah, mungkin diperlukan pengulangan tes ANA pada waktu yang 
akan datang terutama jika didapatkan  gambaran klinis yang mencurigakan. Bila tes 
ANA dengan menggunakan sel Hep-2 sebagai substrat; negatif, dengan gambaran 
klinis tidak sesuai LES umumnya diagnosis LES dapat disingkirkan.  
Beberapa tes lain yang perlu dikerjakan setelah tes ANA positif adalah tes 
antibodi terhadap antigen nuklear spesifik, termasuk anti-dsDNA, Sm, nRNP , 
Ro(SSA), La (SSB), Scl-70  dan  anti-Jo.  Pemeriksaan  ini  dikenal  sebagai  profil  
ANA/ENA.  Antibodi  anti- dsDNA merupakan  terspesifik untuk LES, jarang 
didapatkan pada penyakit lain dan spesifitasnya hampir 100%. Titer anti-dsDNA 
yang tinggi hampir pasti menunjukkan diagnosis  LES  dibandingkan dengan  titer  
yang  rendah.  Jika  titernya  sangat  rendah mungkin dapat terjadi pada pasien yang 
bukan LES (Kavanaugh A, et al., 2000).  
Kesimpulannya, pada  kondisi  klinik  adanya  anti-dsDNA  positif  
menunjang diagnosis LES sementara bila anti ds-DNA negatif tidak menyingkirkan 
adanya LES. Meskipun  anti-Sm  didapatkan  pada  15%  -30%  pasien  LES,  tes  
ini  jarang  dijumpai pada penyakit lain atau orang normal. Tes anti-Sm relatif 
spesifik untuk LES,dan dapat digunakan  untuk  diagnosis  LES.  Titer  anti-Sm  
yang  tinggi  lebih  spesifik  untuk  LES. Seperti anti-dsDNA, anti-Sm yang negatif 
tidak menyingkirkan diagnosis (Perhimpunan Reumatologi Indonesia, 2011). 
1.7. Diagnosis Banding 
Beberapa  penyakit  atau  kondisi  di  bawah ini  seringkali  mengacaukan  
diagnosis akibat  gambaran  klinis  yang  mirip  atau  beberapa  tes  laboratorium  
yang  serupa yaitu (Tassiulas IO dan Boumpas DT, 2009) : a.  Undifferentiated 
connective tissue disease, b.  Sindroma Sjögren, c.  Sindroma antibodi antifosfolipid 
(APS), d.  Fibromialgia (ANA positif ), e.  Purpura trombositopenik idiopatik, f.  
LES imbas obat, g.  Artritis reumatoid dini, h.  Vaskulitis 
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1.8. Derajat Berat Ringannya Penyakit LES 
Seringkali  terjadi  kebingungan  dalam  proses  pengelolaan  LES,  terutama 
menyangkut obat yang akan diberikan, berapa dosis, lama pemberian dan 
pemantauan efek  samping  obat  yang  diberikan  pada  pasien.  Salah  satu  upaya  
yang  dilakukan untuk  memperkecil  berbagai  kemungkinan  kesalahan  adalah  
dengan  ditetapkannya gambaran tingkat keparahan LES. Penyakit LES dapat 
dikategorikan ringan atau berat sampai mengancam nyawa.  
Kriteria untuk dikatakan LES ringan adalah (Carvera, R., 2009) : 1.  Secara 
klinis tenang, 2.  Tidak terdapat tanda atau gejala yang mengancam nyawa, 3.  
Fungsi organ normal atau stabil, yaitu: ginjal, paru, jantung, gastrointestinal, 
susunan saraf  pusat, sendi, hematologi dan kulit. Contohnya adalah LES dengan 
manifestasi arthritis dan kulit. 
Penyakit LES dengan tingkat keparahan sedang manakala ditemukan: 
1.  Nefritis ringan sampai sedang ( LES nefritis kelas I dan II)  
2.  Trombositopenia (trombosit 20-50x103/mm3) 
3.  Serositis mayor 
Penyakit  LES  berat  atau  mengancam  nyawa  apabila  ditemukan  keadaan 
sebagaimana tercantum di bawah ini, yaitu (Carvera, R., 2009) : 
a.  Jantung: endokarditis Libman-Sacks, vaskulitis arteri koronaria, miokarditis, 
tamponade jantung, hipertensi maligna. 
b.  Paru-paru: hipertensi pulmonal, perdarahan paru, pneumonitis, emboli paru, 
infark paru,  Fibrosis interstisial, shrinking lung. 
c.  Gastrointestinal: pankreatitis, vaskulitis mesenterika. 
d.  Ginjal: nefritis proliferatif dan atau membranous. 
e.  Kulit: vaskulitis berat, ruam difus disertai ulkus atau melepuh (blister). 
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f.  Neurologi: kejang, acute confusional state, koma, stroke, mielopati      transversa 
mononeuritis, polineuritis, neuritis optik, psikosis, sindroma demielinasi. 
g. Hematologi: anemia hemolitik, neutropenia (leukosit <1.000/mm3), 
trombositopenia < 20.000/mm3 , purpura trombotik trombositopenia, trombosis 
vena atau arteri. 
Pengobatan LES 
 
LES adalah penyakit yang sulit dan rumit untuk mendiagnosis karena gejala 
sering menjadi “great immitator” atau peniru kondisi lain (Waldron et al., 2012). 
Menurut Centers for Desease Control/ CDC (2014), data Insiden Nasional sulit 
diperoleh karena sulit untuk menentukan timbulnya LES, dan belum ada studi 
sebagai sumber yang mempunyai daya intens cukup untuk sepenuhnya 
menyelesaikan dan memahami kejadian LES di Amerika Serikat. Sebagaimana 
diketahui, pasien LES pada  umumnya menjalani berbagai tes untuk kemungkinan 
penyakit lain, sering selama periode waktu yang lama, sebelum akhirnya menerima 
diagnosis LES (Waldron et al., 2012). Juga, sekitar 7 dari 8 orang yang 
menunjukkan gejala LES-like yang tidak memenuhi 11 kriteria diagnosis dan 
mereka sering menerima diagnosis sebagai penyakit jaringan ikat (Ferenkeh-
Koroma, 2012).  
Setelah didiagnosis, LES masih sulit untuk mengobati karena sifatnya yang 
unpredictable (tak terduga), terutama flare LES (Askanse, Shum, & Mitnick, 2012). 
Flare sering terkait dengan kecemasan yang tinggi pada pasien LES (Auerbach & 
Beckerman, 2011). Masyarakat didiagnosis dengan LES dapat diklasifikasikan ke 
dalam tiga kategori: quiescent, stable with occasional flares, and serious (Ferenkeh-
Koroma, 2012). quiescent dengan ruam atau kelelahan, dan obat yang diperlukan 
berupa obat krim topikal; pasien dianggap stable with occasional flares (stabil 
dengan sesekali flare) dimungkinkan terlihat dengan timbulnya ruam atau gejala 
nyeri dada, namun jarang memanggil perawat, dan pengobatan lebih invasif 
termasuk kortikosteroid oral atau intravena; pasien dianggap serious (serius) terlihat 
dengan adanya kerusakan pada ginjal, otak, atau gangguan hematologi dan 
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pengobatan dapat mencakup pengobatan yang intensif yang melibatkan 
kortikosteroid terus menerus disertai obat imunosupresif.  
Hal ini penting untuk memahami kebutuhan pasien LES karena umpan balik 
dari pasien dapat digunakan untuk meningkatkan layanan yang ada dan untuk 
mengembangkan intervensi baru. Juga penting untuk pasien LES untuk 
mengekspresikan berbagai gejala fisik dan psikologis, untuk menerima perawatan 
komprehensif dan berkualitas. Tingkat kelangsungan hidup LES telah meningkat 
selama 60 tahun terakhir (Wallace, 2012). Pada tahun 1955 pasien LES tingkat 
kelangsungan hidupnya kurang dari 50% pada 5 tahun; sekarang, tingkat ketahanan 
hidup adalah 85% pada 10 tahun dan 75% pada 20 tahun (Dua, Touma, Toloza, & 
Jolly, 2013). Pengobatan untuk LES tergantung pada gejala individu (SLE 
Foundation of Amerika n.d ; Mayo Clinic Staf, 2014).  
Tujuan dari pengobatan LES adalah untuk menekan aktivitas penyakit, 
untuk mencegah komplikasi (seperti gagal ginjal), dan meminimalkan beberapa 
gejala sedikit mungkin (Duvdevany, Cohen, Minsker-Valtzer, & Lorber, 2011). 
Sebuah tim kesehatan interdisipliner diperlukan untuk menyediakan disesuaikan 
pengobatan untuk orang-orang dengan LES berdasarkan kebutuhan dan gejala 
individu (SLE Foundation of America n.d.; Wallace, 2012). Menurut Mayo Clinic 
Staff (2014) ada tes tunggal yang dapat mendiagnosa LES, yang bagaimanapun 
dokter akan menggunakan berbagai laboratorium dan tes pencitraan untuk 
menyimpulkan diagnosis LES. Tes-tes ini termasuk tetapi tidak terbatas pada hitung 
darah lengkap, tingkat sedimentasi eritrosit, ginjal dan penilaian hati, urinalisis, tes 
ANA, x-ray thoraks, dan / atau ekokardiogram.  
Menurut SLE Foundation of America  dan Mayo Clinic Staf (2014), terapi 
obat untuk LES termasuk obat non steroid anti-inflammatory drugs (NSAID), obat 
antimalaria, kortikosteroid, penekan kekebalan tubuh, aspirin, dan monoklonal yang 
belimumab antibodi (Benlysta). SLE Research Institute melaporkan bahwa pada 
tahun 2011, Benlysta adalah terapi LES pertama dalam 50 tahun yang akan 
disetujui. Benlysta adalah obat yang dikembangkan oleh perusahaan biofarmasi 
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Human Genome Sciences dan GlaxoSmithKline. Benlysta mengurangi kekuatan 
tubuh untuk menyerang jaringan sehat sendiri.  
Banyak pasien LES juga mengalami fotosensitifitas dan karena itu harus 
menghindari sinar matahari, selalu memakai tabir surya, dan pakaian pelindung 
sinar matahari seperti topi, baju lengan panjang, dan 13 kacamata hitam (Ginzler & 
Tayer, 2013). Juga, diet sehat, terlibat dalam latihan fisik ringan, dan menghindari 
stres semua dapat membantu mengurangi gejala LES (Wallace, 2012). Namun, 
setiap individu selalu memerlukan rencana pengobatan khusus dan disesuaikan 
dengan diagnose LES nya.  
 Peran tim multidisiplin dan perawatan kesehatan menjadi sangat penting 
karena diagnosis LES memperlihatkan perbedaan  pada setiap individu dan itu 
adalah suatu hal yang umum untuk ditangani beberapa dokter pada saat mengobati 
berbagai masalah medis pada pasien LES. Bentuk LES dan gejala-gejala yang 
ditampakkan menentukan jenis penatalaksanaan dan pelayanan kesehatan yang 
diperlukan. Suatu LES dengan flare-up dapat melibatkan banyak sistem organ, 
sehingga membutuhkan praktek kolaboratif untuk meningkatkan perawatan pasien 
dalam bentuk pendekatan  tim multidisiplin (Blanco, 2012). Tim dokter yang 
berkolaborasi tergantung pada sistem organ yang terkena dampak penyakit dan hal  
ini penting difahami pasien dan keluarga yang didiagnosis dengan LES (CDC, 
2014). Menurut SLE Foundation of America, sebagian besar individu yang 
didiagnosis dengan LES disarankan diperiksa reumatolog, seorang dokter yang 
mengkhususkan diri dalam penyakit pada sendi dan otot. Spesialis lain yang 
berperan dalam penatalaksanaan LES  termasuk dokter kulit, ahli jantung, ahli 
ginjal, saraf, pencernaan, paru, dan perinatologist dan psikiater (SLE Foundation of 
America, 2nd; Wallace, 2012). Jadi,  dalam usaha memaksimalkan kualitas 
kesehatan yang memadai, maka dalam penatalaksanaan pasien LES dibutuhkan 
peran tim multidisiplin untuk mengobati masalah kesehatan yang  bervariasi 





 2. Depresi  
2.1. Pengertian Depresi 
          Depresi merupakan gangguan yang  sangat dikenal di masyarakat umum dan 
merupakan salah satu penyebab penyakit global. World Health Organization 
(WHO) memperkirakan bahwa  pada tahun 2020 depresi akan meningkat dari 
urutan keempat  menjadi urutan kedua dibawah penyakit jantung iskemik sebagai 
penyebab disabilitas. 
 Depresi merupakan salah satu gangguan mood yang ditandai dengan adanya 
perasaan sedih, murung, dan iritablitas. Pasien mengalami distorsi kognitif seperti 
mengkritik diri sendiri, rasa bersalah, perasaan tidak berharga, kepercayaan diri 
turun, pesimis, dan putus asa. Terdapat rasa malas, tidak bertenaga, retardasi 
psikomotor, dan menarik diri dari lingkungan sosial. Pasien mengalami gangguan 
tidur, nafsu makan berkurang, dan gairah seksual menurun (Amir, 2005). 
            Gangguan Depresi menurut Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders IV (DSM IV)  didefinisikan sebagai suatu sindrom klinik yang 
berlangsung selama dua minggu, dimana seseorang akan menunjukkan mood yang 
depresi atau kehilangan minat atau kemampuan menikmati sesuatu, terpenuhi lima 
kriteria gejala berikut, yaitu insomnia, fatigue, lethargy, hilangnya energi, 
kehilangan nafsu makan, konsentrasi yang terganggu, restlessness, perasaan yang 
tidak appropriate dan atau berpikir tentang kematian (Barnhill 2012), dimana  ini 





Dalam sebuah studi dari 105 pekerja di  Cina yang merupakan pasien LES, 
Mok et al. (2008) menemukan bahwa 37% kehilangan kemampuan untuk bekerja 
sebagai akibat dari LES dan 56% dari pekerja yang menyandang  LES kehilangan 
kemampuan kerja mereka dalam waktu dua tahun sejak diagnosis LES ditegakkan. 
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Mengenai alasan untuk kehilangan pekerjaan mereka, 87% melaporkan kehilangan 
pekerjaan karena nyeri muskuloskeletal, 26% penyakit kulit, gagal ginjal 21%, 85% 
kelelahan, 51% mengalami kerusakan memori, 74% mengalami gangguan 
kecemasan atau gejala depresi, 10% terlalu sering cuti sakit, dan 10% dirawat inap 
dengan hari perawatan yang lama. 
Kecemasan dan depresi yang tinggi pada pasien LES (Auerbach & 
Beckerman, 2011) yang ditemukan pada sekitar 60% pasien LES terkait dengan  
munculnya flare setelah terdiagnosis yang  masih sulit untuk diatasi karena sifatnya 
tak terduga (Askanse, Shum, & Mitnick, 2012). 
Nery dkk. (2007) juga menemukan bahwa  pasien  LES yang mengalami 
 aktivitas penyakit yang  aktif mempunyai risiko lebih besar terkena depresi. Dalam 
 sebuah penelitian dari 125 pasien LES, Carr et al. (2014) menemukan bahwa 
depresi  mungkin memperburuk gejala LES. Bukti menunjukkan bahwa  
terdapat  antara 11,5% -47% dari orang yang didiagnosis dengan LES juga terjadi  
gangguan depresi, yang jauh lebih tinggi dari pada populasi umum (Maneeton, 
Maneeton, & Louthrenoo, 2013). Apabila keparahan depresi meningkat demikian 
juga tingkat  keparahan aktivitas penyakit pasien LES  (Zakeri et al., 2012). 
  2.3. Patofisiologi Depresi 
            Patofisiologi depresi dimulai dengan respon terhadap stres. Menderita LES 
merupakan suatu stresor yang akan berdampak luas. Respon dalam menghadapi 
suatu stresor pada seseorang akan melalui tahapan-tahapan sampai mencapai suatu 
sikap acceptance. Sebelum mencapai tahap penerimaan (acceptance) individu akan 
melalui beberapa tahapan yaitu denial, anger, bargaining dan depression. Kubler 
Ross (1970) menyatakan sikap penerimaan (acceptance) terjadi bila individu 
mampu menghadapi kenyataan daripada hanya menyerah dan putus asa. 
          Denial adalah penolakan baik secara sadar maupun tidak sadar terhadap suatu 
kenyataan, fakta atau informasi yang berkaitan dengan situasi individu yang 
bersangkutan. Anger adalah kemarahan yang dapat ditujukan pada dirinya sendiri 
maupun orang lain, terutama orang-orang terdekat mereka. Pada tahap bargaining, 
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individu melakukan tawar menawar untuk menerima kenyataan atau fakta yang 
terjadi. Pada tahap ini individu memerlukan waktu tambahan untuk menerima 
kenyataan atau fakta tersebut. Tahap selanjutnya adalah depression, individu secara 
alami merasa sedih, menyesal, takut dan putus asa. Pada tahap ini menunjukkan 
bahwa individu mulai menerima kenyataan atau fakta. Selanjutnya individu 
memasuki tahap penerimam (acceptance) yaitu individu dapat menerima kenyataan 
yang tidak terelakkan. Kelima tahap tersebut bervariasi bagi tiap-tiap individu. 
Seorang individu dapat menunjukkan semua  tahap secara berurutan, tetapi individu 
yang lain mungkin tidak (Zisook, et al., 2009). 
               LES juga memberikan stresor biologis yang bisa berdampak luas yang dapat 
mempengaruhi seluruh organ tubuh termasuk otak, sistem imun. Stresor ini akan 
direspon oleh sistem saraf pusat yang melibatkan otak, hipotalamus, batang otak, 
hipofisis serta saraf perifer.  Dampak dari stresor biologis tersebut akan 
menstimulasi sel-sel otak untuk memproduksi dan sekresi berbagai molekul seperti 
neurotransmitter, neuropeptide dan  neuroendokrin yang mengaktivasi aksis HPA 
dan aksis simpatomedulari (aksis SM). Stres mengaktivasi aksis SM pada badan sel 
neuron norepinefrin (NE) di locus ceruleus (LC) sehingga sekresi NE meningkat di 
otak, dan epinefrin melalui saraf simpatis dan medula adrenal meningkat di aliran 
darah. Stres secara simultan memicu pelepasan corticotropin hormone (CRH) dari 
neuron pada hipotalamus dan kortek serebri. CRH mengaktivasi sintesis dan 
pelepasan adenocorticotropin hormone (ACTH) dari pituitary anterior, kemudian 
ACTH memicu pelepasan kortisol dari kortek adrenal. CRH juga secara sinergis 
meningkatkan aktivitas locus ceruleus dan secara langsung atau tidak langsung 
meningkatkan sintesis produk gen reaktif stres lain dan respon anti inflamasi dan 
menurunkan sintesis dari neuropeptida kunci seperti faktor brain derived 
neurotropic factor (BDNF). Pelepasan asam amino glutamat mungkin secara 
sinergis meningkatkan bangkitan  central nervus system (CNS) dalam respon 
terhadap stres. Respon akut terhadap stres diimbangi oleh mekanisme adaptif atau 
homeostatik, termasuk umpan balik negatif oleh reseptor glukokortikoid pada 
hipotalamus dan pituitary, down regulation reseptor noradrenergik post sinaptik dan 
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penghambatan auto dan heteroseptor pada neuron NE presinaptik. Paparan stres 
yang lama berhubungan dengan sejumlah adaptasi dalam respon neurobehavioral. 
Meskipun kadar CRH di otak dan kortikosteroid di perifer dapat tetap meningkat, 
kadar NE, serotonin (5-HT), dopamin (DA), dan gamma amino butiric acid 
(GABA) di dalam batang otak dan fore brain pada akhirnya menurun, dan terjadilah 
gejala depresi (Godbout and Glasser, 2006). 
            LES diketahui merupakan suatu inflamasi kronik (Starkebaum , 2014). Stresor 
kronik menyebabkan fungsi imun menjadi imunocompromise dan meningkatkan 
resiko terjadinya penyakit fisik dan depresi melalui peningkatan hormon (PP 
PDSKJI, 2013). Sitokin proinflamasi terlibat dalam perubahan turnover serotonin 
dan nonadrenalin dalam regio otak (dianggap terlibat pada depresi mayor), 
menurunkan aktivitas neuron serotonin presinaptik, perubahan reuptake serotonin 
dari celah sinaptik, juga perubahan pada reseptor serotonin postsinaptik. Sitokin 
proinflamasi (IL-1, IL-2, IL-6, IFNs) diketahui menurunkan ketersediaan triptofan 
dengan cara mengaktivasi triptofan prekusor (TRP), enzym metabolisme 
indolamine-2,3-dioxygenase (IDO). Jadi overstimulasi IDO oleh sitokin akan 
menyebabkan penurunan serum TRP, sehingga terjadi penurunan sintesis serotonin 
secara signifikan. Stimulasi IDO disamping menurunkan ketersediaan TRP di otak 
juga menghasilkan peningkatan produksi 3-hidroxy-kynurenine (3OH-KYN) dan 
quinolic acid (QUIN) yang merupakan substansi neurotoksik. 3OH-KYN memacu 
produksi reactive oxygen species (ROS) juga meningkatkan aktivitas monoamine 
oxydase (MAO), QUIN menyebabkan overstimulasi reseptor N-methyl-D-aspartate 
(NMDA) hipokampus, menyebabkan apoptosis dan atrofi hipokampus. Keduanya, 
overproduksi ROS dan atrofi hipokampus yang disebabkan oleh overstimulasi 
NMDA berhubungan dengan depresi (Godbout and Glasser, 2006). 
 
         2.4. Diagnosis Klinik 
          Pada dasarnya untuk menegakkan diagnosis depresi pada pasien dengan 
penyakit LES eritematosus sistemik adalah sama dengan depresi pada umumnya, 
yang mengacu pada beberapa rujukan yang dapat digunakan untuk menegakkan 
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diagnosis yaitu ICD-10 atau PPDGJ-III, DSM IV-TR atau yang terbaru DSM-V (PP 
PDSKJI, 2013). Menurut Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders V 
(DSM V), kriteria diagnosis gangguan depresi mayor berikut: 
A. Lima (atau lebih) gejala di bawah ini sudah ada selama dua minggu dan 
memperlihatkan perubahan fungsi dari sebelumnya, minimal terdapat satu 
simtom dari (1) mood depresi atau (2) hilangnya minat atau kenikmatan : 
1. Mood depresi sepanjang hari, hampir setiap hari, yang ditunjukkan oleh baik 
laporan subyektif (misalnya, perasaan sedih, kosong, tidak ada harapan) atau 
observasi orang lain (misalnya terlihat menangis). (Catatan : Pada anak-anak 
& remaja, bisa berupa mood yang iritabel). 
2. Secara nyata terdapat penurunan minat atas seluruh atau hampir seluruh rasa 
senang, aktivitas harian, hampir setiap hari (yang ditandai oleh pernyataan 
subyektif atau observasi).  
3. Kehilangan atau peningkatan berat badan yang nyata tanpa usaha khusus 
(contoh: perubahan 5% atau lebih dari berat badan dalam 1 bulan terakhir), 
atau penurunan & peningkatan nafsu makan yang terjadi hampir setiap hari. 
(catatan: Pada anak-anak perhatikan kegagalan mencapai berta badan yang 
diharapkan). 
4. Sulit tidur atau tidur berlebih hampir setiap hari. 
5. Agitasi atau retardasi psikomotor hampir setiap hari. 
6. Kelelahan atau kehilangan energi hampir setiap hari. 
7. Perasaan tak berguna atau rasa bersalah yang mencolok (bisa bersifat waham) 
hampir setiap hari (bukan semata-mata menyalahkan diri atau rasa bersalah 
karena menderita sakit). 
8. Penurunan kemampuan untuk berpikir atau konsentrasi, atau penuh keragu-
raguan, hampir setiap hari. 
9. Pikiran berulang tentang kematian (bukan sekedar takut mati), pikiran 
berulang tentang ide bunuh diri dengan atau tanpa rencana yang jelas, atau ada 
usaha bunuh diri atau rencana melakukan bunuh diri yang jelas. 
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B. Simtom-simtom ini secara klinis nyata menyebabkan distres atau  hendaya dalam 
fungsi sosial, pekerjaan, atau area penting kehidupannya. 
C. Episodenya tidak terkait dengan efek fisiologis zat atau kondisi medis lainnya. 
Catatan : Kriteria A-C menggambarkan episode depresi. 
Catatan: Respons terhadap kehilangan yang bermakna (misalnya berduka, 
problem finansial, lolos dari bencana, penyakit berat atau disabilitas) termasuk 
perasaan sedih yang berat, pemikiran tentang kehilangan, sulit tidur, kehilangan 
nafsu makan, dan penurunan berat badan seperti yang terdapat di kriteria A, 
mungkin menyerupai episode depresi.  Walaupun simtom-simtom tersebut 
mungkin dapat dipahami atau dipertimbangkan. Keputusan ini tak dapat 
dipungkiri membutuhkan pelatihan keterampilan penilaian klinis berdasarkan 
riwayat individu dan norma budaya dalam menentukan distres akibat kehilangan. 
D. Keberadaan episode depresi tidak dapat dijelaskan akibat gangguan skizoafektif, 
skizofrenia, skizofreniform, gangguan waham, atau spektrum skizofrenia lainnya 
yang tidak spesifik atau tidak ditentukan. 
E. Tidak pernah dijumpai episode manik atau hipomanik. 
Catatan: Perkecualian ini tidak dapat diterapkan bila semua ciri-ciri episode 
manik atau hipomanik yang terjadi adalah karena induksi zat atau terkait efek 
fisiologis kondisi medis lainnya (American Psychiatri Association, 2013). 
   
Menurut ICD–10 (International Classification of Disease the 10th 
edition),    dan  PPDGJ III (Pedoman Penggolongan dan Diagnosis Gangguan 
Jiwa Indonesia edisi III), gangguan depresi adalah termasuk dalam kelompok 
gangguan mood (gangguan afektif). Episode depresi dibedakan menjadi : episode 
depresi ringan (tanpa dan dengan gejala somatik), episode depresi sedang (tanpa 
dan dengan gejala somatik), episode depresi berat (tanpa dan dengan gejala 
psikotik), episode depresi lainnya, dan episode depresi yang tidak tergolongkan. 
Kategori diagnosis episode depresi, hanya digunakan untuk episode depresi 
tunggal (yang pertama), sehingga apabila gangguan depresi yang timbul 
merupakan episode ulangan setelah beberapa bulan remisi dari episode depresi 
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sebelumnya maka harus diklasifikasikan dalam gangguan depresi berulang 
(Departemen Kesehatan RI, 1993). 
           Kriteria diagnosis episode depresi menurut PPDGJ III didasarkan pada : 
Gejala utama : 
1. Afek depresif 
2. Kehilangan minat dan kegembiraan 
3. Berkurangnya energi yang menuju meningkatnya keadaan mudah lelah dan 
berkurangnya aktivitas.   
Gejala lainnya: 
a) Konsentrasi dan perhatian berkurang  
b) Harga diri dan kepercayaan diri berkurang 
c) Gagasan tentang rasa bersalah dan tidak berguna  
d) Pandangan masa depan yang suram dan pesimistis  
e) Gagasan atau perbuatan membahayakan diri atau bunuh diri                 
f) Tidur terganggu 
g) Nafsu makan terganggu. 
Dari kriteria diagnosis di atas, episode depresi dibagi menjadi depresi ringan, 
sedang, dan berat. Dalam menentukan sindroma somatik apabila didapatkan 
minimal empat gejala sebagai berikut : 
1. Kehilangan kesenangan pada kegiatan yang biasanya dapat dinikmati 
2. Tiadanya reaksi emosional terhadap lingkungan atau peristiwa yang biasanya 
menyenangkan 
3. Bangun pagi lebih awal 2 jam atau lebih daripada biasanya 
4. Depresi yang lebih parah pada pagi hari 
5. Bukti obyektif dari retardasi atau agiatasi psikomotor yang nyata 
6. Kehilangan nafsu makan secara mencolok 
7. Penurunan berat badan ( ≥5% berat badan bulan terakhir) 





  2.5.  Skrining dan Instrumen Penilaian  
 Walaupun terdapat prevalensi depresi pada LES yang tinggi, namun belum 
ada penilaian formal depresi dilakukan secara rutin pada pasien LES. Depresi 
seringkali tidak terdiagnosis oleh sebab nampak seperti gambaran penyakit fisik 
yang terdapat pada LES (Raafat, 2015; Drenkard, 2013). 
Mengingat tingginya prevalensi depresi pada pasien penyakit LES dan 
adanya hubungan antara depresi dengan menurunnya kualitas hidup, disarankan 
bahwa skrining depresi  diintegrasikan ke perawatan rutin pasien penyakit LES 
eritematosus sistemik. Skrining dapat berlangsung pada awal pasien didiagnosis 
menderita LES untuk evaluasi di klinik (Drenkard, 2013). 
  Skrining depresi, yang diteliti pada salah satu layanan perawatan pencegahan 
yang  direkomendasikan oleh United States Preventive Services Task Force 
(USPSTF) untuk orang dewasa yang menerima perawatan dalam praktek klinis, 
telah terbukti meningkatkan hasil ketika dikombinasikan dengan perawatan lebih 
lanjut. Namun, belum ada studi yang meneliti pemberian skrining depresi pada 
pasien LES dewasa. Suatu studi kohort Amerika Serikat Selatan menilai skrining 
depresi dan kontribusi terjadinya faktor-faktor  yang terkait dengan resiko tinggi 
LES (Drenkard, 2013). 
              Ada banyak skala yang telah divalidasi, dan dapat digunakan untuk pasien 
LES di klinik. Seperti yang terlihat di sini, skor cut off point dengan akurasi 
diagnostik terbaik untuk gangguan depresi pada pasien LES yang mirip dengan cut 
off point yang digunakan pada populasi umum (Raafat et al., 2015). 
 
             Studi lain juga melaporkan hasil yang valid untuk alat  skrining depresi pada 
pasien dengan LES. Alat ukur seperti  Beck Depression Inventory (BDI) dan 
Hamilton Rating Scale for Depression (HRSD), adalah merupakan alat ukur yang 
bisa digunakan untuk skrining depresi pada pasien LES (Raafat et al., 2015). 
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            Beck Depression Inventory (BDI) adalah salah satu alat skrining obyektif 
pada depresi. Pengisian BDI membutuhkan waktu 10 – 15 menit, diisi sendiri oleh 
responden. BDI mengevaluasi 21 gejala depresi, 11 menggambarkan keadaan 
emosi, 4 perubahan sikap, 6 gejala somatik. Setiap gejala dirangking dalam 
intensitas skala 0-3 dan nilainya ditambahkan untuk memberi  total nilai 0-63, nilai 
yang lebih tinggi mewakili depresi yang berat. Nilai kurang dari 10 
mengindikasikan tidak adanya atau  minimalnya  depresi, 10-18 depresi ringan, 19-
29 depresi sedang, nilai di atas 30 depresi berat (Drenkard, 2013). 
            HRSD (Hamilton Rating Scale for Depression) digunakan untuk menilai 
derajat depresi dengan fokus pada simtomatologi somatik. Penilaian dilaksanakan 
oleh pemeriksa didasarkan pada wawancara dan observasi terhadap klien. Penilaian 
dapat diselesaikan dalam 15-20 menit.   Butir-butir pada HRSD dinilai 0-4. Derajat 
depresi berdasarkan versi 21 butir skala HRSD :  
  Skor ≤ 17 tidak depresi, skor 18-24 depresi ringan, skor 25-34 depresi sedang, 
skor 35-51 depresi berat, skor 52-68 depresi sangat berat (Hawari, 2008). 
 2.6. Teori terjadinya depresi pada LES 
LES eritematosus sistemik (LES) adalah penyakit inflamasi kronik rematik 
autoimun ditandai dengan periode aktif relaps dan remisi  yang  memiliki pola 
gejala klinis yang heterogen, dengan keterlibatan berbagai sistem organ yang  
bervariasi di dalam luas dan derajat keparahannya. Dalam kasus ekstrim, episode 
aktif penyakit LES ini dapat mematikan tetapi kondisi ini biasanya dikendalikan 
oleh terapi yang tepat. Sejumlah pasien dengan LES secara signifikan menderita 
depresi. Faktor yang menyebabkan depresi pada LES termasuk karena adanya 
kerusakan otak langsung, gejala konstitusional, respon pasien terhadap beban 
penyakit, dan konsekuensi sosial dari penyakit. Kebanyakan episode depresi pada 




Temuan dari beberapa studi yang lain telah menunjukkan bahwa mekanisme 
inflamasi  atau autoimun atau dapat menimbulkan terjadinya gejala depresi pada 
pasien LES. Terdapat studi yang menunjukkan korelasi antara gejala depresi dan 
antibodi reseptor anti-glutamat dan hubungan antara antibodi anti-P ribosom dengan 
depresi. Namun sampai saat ini, tidak ada gejala yang jelas atau tanda yang 
membantu untuk membedakan antara depresi primer dan depresi autoimun. Perancu 
potensial lain adalah kortikosteroid dosis tinggi yang biasa digunakan pada pasien 
LES dengan penyakit aktif, yang diketahui menyebabkan gangguan mood (Nery, 
2007).  
Terdapat hasil studi yang menunjukkan bahwa pasien LES dengan penyakit 
aktif memiliki risiko lebih berat terkena depresi berat dibandingkan pasien LES 
dengan penyakit tidak sedang aktif, bahkan setelah dilakukan kontrol ada atau 
tidaknya  stres lingkungan (yaitu, peristiwa kehidupan) dan biologis yang 
mempunyai kecenderungan yang lebih  untuk episode depresi. Temuan ini 
menunjukkan bahwa aktivitas penyakit merupakan faktor risiko tambahan untuk 
terjadinya depresi pada pasien LES, bersama-sama dengan faktor risiko umum 
untuk bentuk utama dari depresi (Nery, 2007). 
Gejala depresi yang berkaitan dengan gejala neurologis yang jelas atau 
dengan gangguan kognitif berat dan/ atau perubahan perilaku sangat yang diyakini 
oleh adanya keterlibatan otak (Nery, 2007).  
Pada studi yang dilakukan oleh Barnhill dan Kim (2012) disebutkan 
terjadinya depresi disebabkan karena reaksi psikologis pada LES, respon biologis 
dan pengaruh obat-obatan penatalaksanaan LES terutama Steroid yang dipakai 
secara terus- menerus dengan dosis > 20 mg/ hari. Sebagaimana penyakit kronis 
lainnya LES juga mampu menimbulkan stres. Belum ada bukti bahwa stres dapat 
secara langsung menyebabkan LES, tetapi masih diteliti lebih lanjut tentang apakah 
stres dapat menyebabkan flare LES. Pada studi sementara tidak didapatkan adanya 
hubungan yang pasti antara stres dan LES flare, namun tampaknya pasien LES 
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melaporkan terdapatnya  hubungan antara keduanya. Dalam suatu studi 
diketemukan bahwa terdapat disfungsi kognitif termasuk pelupa, khawatir, 
ketidakpercayaan, dan kesulitan umum dalam berpikir yag seringkali ringan dan 
reversible. Disfungsi kognitif biasanya terlihat selama flare LES. Terjadi perubahan 
kepribadian yang dapat merujuk kepada perasaan marah, mudah tersinggung, dan 
labilitas (Rafaat et al., 2015). 
 2.7. Penatalaksanaan depresi pada LES 
          Pendekatan terapi pada pasien LES yang mengalami depresi disarankan 
dengan pendekatan  farmakologi dan non farmakologi (Rafaat et al., 2015).  
a. Terapi Farmakologi  
Pada tahun 2006, FDA mengeluarkan peringatan bahwa wanita yang 
menggunakan SSRI selama kehamilan-terutama setelah 20 minggu pertama-
berada pada risiko untuk hipertensi pulmonal persisten, suatu kondisi yang 
membuat sulit bagi bayi yang baru lahir Anda napas di luar rahim. SSRI tertentu, 
yaitu Paxil, telah dikaitkan dengan cacat lahir (Barnhill, 2012). 
Dalam kondisi kehamilan, perlu dipertimbangkan SNRIs yang tepat untuk. 
Obat-obat ini telah dianggap obat kategori C oleh FDA, berarti SNRI telah 
menunjukkan efek samping pada janin pada hewan tetapi belum secara bermakna 
diteliti  studinya  pada wanita LES yang hamil. SNRIs harus dihindari selama 
trimester ketiga untuk menghindari komplikasi tertentu pada bayi. Bukti 
menunjukkan bahwa SNRIs diambil setelah minggu kedua puluh kehamilan 
meningkatkan risiko hipertensi pulmonal persisten, suatu kondisi yang membuat 
lebih sulit bagi bayi yang baru lahir Anda napas di luar rahim (Barnhill, 2012). 
Lithium dapat berinteraksi dengan banyak obat, termasuk beberapa yang 
umum diresepkan dalam pengobatan LES. Obat-obat ini termasuk yang paling 




Jika sedang dalam keadaan hamil atau mungkin hamil, lithium tidak 
direkomendasikan, karena penelitian pada ibu hamil telah menunjukkan risiko 
serius bagi janin. Selain itu, karena lithium disekresi ke dalam ASI, wanita yang 
menyusui harus sangat berhati-hati saat mengambil lithium (Barnhill, 2012). 
Satu studi telah menyatakan adanya hubungan antara penggunaan bupropion 
dalam dosis kecil pada trimester pertama dan terdapat risiko kelainan bawaan, 
tetapi penelitian lain telah dilakukan untuk secara akurat mengevaluasi risiko ini. 
Ibu menyusui harus menghindari bupropion karena disekresi ke dalam ASI. 
                 Semua obat antidepresan sama efektifnya dalam mengobati depresi, yang 
menjadi pertimbangan adalah interaksi dengan obat yang lain dan efek 
sampingnya. Antidepresan membantu orang dengan membuat neurotransmitter 
tertentu yang terkait dengan depresi (khusus, dopamin, norepinefrin / 
noradrenalin, dan / atau serotonin) lebih tersedia untuk otak. Ketersediaan lebih 
dari neurotransmitter tertentu berarti bahwa lebih dari bahan kimia ini akan 
mencapai target neuron, meningkatkan komunikasi dan konektivitas 
(neurotransmisi) antara sel-sel saraf di otak dan dengan demikian mengurangi 
gejala tertentu depresi (Barnhill, 2012). 
b. Intervensi non farmakologi 
             Program psikoterapi akan membantu untuk membekali pasien LES 
dengan pengetahuan dan keterampilan koping untuk mengelola penyakit dan 
untuk membangun dukungan keluarga dan sosial. Para pasien dengan 
pengalaman penyakit rematik mengalami keterbatasan  yang signifikan dalam 
kehidupan sehari-harinya.  
            Terdapat  suatu studi yang membuktikan bahwa terapi CBT (terapi 
perilaku kognitif) yang dilakukan pada pasien LES membuktikan adanya 
perbaikan dari gejala fisik (nyeri, kelelahan), hendaya aktivitas sehari-hari, 
gangguan psikologi dan fungsi sosial. Didapatkan studi yang  lain pada LES, 
bahwa dengan CBT terdapat perbaikan di atas tingkat rata-rata pada fungsi fisik, 
fungsi psikologis dan fungsi sosial dan juga mendapatkan peningkatan yang 
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signifikan di WHOQOL pada segi kemandirian  dan penurunan  tingkat aktivitas 
penyakit. (McCracken & Vowles, 2008; Navarrete-Navarrete et al, 2010; 
Ramirez, 2007 sit Parrondo, 2011).  
                   Metode Psikoterapi untuk LES saat ini tengah dalam tahap 
perkembangan. Sebenarnya, disebutkan bahwa terdapat tiga generasi yang  
didasarkan pada pemilihan strategi berupa  adanya pertama adalah direct change, 
kedua adanya coping  metode, dan ketiga adanya indirect change, metode 
kontekstual.  
                    Coping  metode berfokus pada kontrol atau perubahan isi pengalaman 
psikologis dan metode kontekstual mencakup penerimaan, kesadaran dan nilai-
nilai. Karakter terapi ini ditandai: pertama oleh perubahan perilaku, yang kedua 
dengan model kognitif dan ketiga dengan proses acceptance (penerimaan) dan 
values-based action (tindakan berbasis nilai-nilai).  
   Psikoterapi yang menggunakan metode koping  meliputi: pemahaman 
LES dengan  psikoedukasi dalam menyediakan informasi, memahami hak-hak 
seseorang sebagai pasien, self-control terhadap  rasa sakit dan fatigue, 
mengajarkan  konsep pengelolaan stres melalui konsep teknik relaksasi 
(diafragma pernapasan dan relaksasi otot yang mendalam), strategi pengendalian 
pikiran alternatif yang dapat membatu mengelola frustrasi dan emosi (self-
instructional  training and thought  stopping), humour and optimism as coping 
strategies, cognitive restructuring (identifying and discussing the consequences 
of main errorsim thinking, main core beliefs, challenging thoughts), 
demonstrating problem-solving skills,  developing personal strengths, training in 
social skills (assertiveness techniques, how to say no without feeling bad, asking 
another person to change their behavior) menempatkan sumber daya masyarakat 
untuk  rehabilitasi (Navarrete-Navarrete et al, 2010; Ng P & Chan, 2007; 
Ramírez, 2007; Robles Ortega-&Peralta-Ramirez, 2006; Sheldon, 1995 sit 
Parrondo, 2011).  
    Psikoterapi yang mencakup metode kontekstual adalah Acceptance and 
Comitment/ ACT (penerimaan dan komitmen terapi) dan mindfullness (kesadaran 
 41 
 
diri). Pusat-pusat ACT membangun pola perilaku positif dan fleksibel lebih 
jarang dipergunakan daripada proses penerimaan, menghadapi masalah yang 
terjadi saat sekarang,  dan bertindak berdasarkan nilai-nilai. Model ini meliputi: 
penerimaan, defusi kognitif, menyelesaikan permasalahan yang dihadapi saat ini, 
self-as-context, bertindak berdasarkan nilai-nilai dan komitmen (Hayes et al, 
2006 sit Parrondo, 2011). Studi dengan pengobatan ini pada pasien penyakit 
rematik sangatlah di  up to date. (McCracken & Vowles, 2008 sit Parrondo, 
2011). 
    Mindfulness merupakan suatu teknik dan komponen dari terapi 
penerimaan dan komitmen. Hal ini dapat dipahami sebagai suatu attention 
(perhatian), awareness (kesadaran) dan reflection the present moment with non-
judgemental (refleksi menghadapi masalah yang dihadapi saat ini ) tanpa 
menghakimi. Model ini meliputi: nonkonseptual, fokus pada saat ini, tidak 
menghakimi, observasi partisipatif, intentional  (sesuai maksud), memperhatikan 
emosional, eksplorasi dan terdapat kebebasan. Studi  dengan teknik ini dilakukan 
pada pasien rematik juga merupakan hal yang masih diperbaharui (up to date) 
(Germer et al., 2005 sit Parrondo, 2011). 
   Pasien dengan LES hidup dengan kecemasan tentang penyakitnya 
karena pada awalnya mereka tidak atau hanya sedikit mempunyai pengetahuan 
tentang gambaran klinisnya, pengobatannya dan prognosis penyakit. Suatu studi  
telah  menunjukkan bahwa untuk meningkatkan pemahaman pasien diperlukan 
informasi yang akurat tentang mekanisme LES sehingga akan berkontribusi 
sebagai penyesuaian yang lebih baik untuk hidup dengan penyakit mereka karena 
negative beliefs (keyakinan negatif)  tentang LES  yang sedikit akan 
mempengaruhi pada self-esteem pasien LES (Ng P & Chan, 2007 sit Parrondo, 
2011). 
   Psikoterapi merupakan bagian penting dan tak terpisahkan dalam terapi 
depresi. Terapi psikososial lainnya  seperti  dukungan kelompok, lokakarya LES, 
atau terapi kelompok yang lebih intensif, diharapkan dapat bermanfaat bagi 
pasien LES. Dengan gambaran tersebut di atas maka diperlukan terapi dengan 
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pendekatan yang sedang dikembangkan saat ini yang bersifat integratif dan tidak 
eksklusif yang mencakup satu sama lain. Dalam pendekatan terapi integratif ini 
masalah diselesaikan secara rasional, kontekstual dan dapat berhasil 
meningkatkan pengalaman dan penerimaan yang disesuaikan dengan 
permasalahan masing- masing pasien LES. 
    
 
3. Kualitas Hidup 
  3.1. Definisi  
          The World Health Organization Quality of Life (WHOQOL) mendefinisikan 
kualitas hidup sebagai persepsi individu terhadap kehidupannya di masyarakat 
dalam konteks budaya dan sistem nilai yang ada yang terkait dengan tujuan, 
harapan, standar, dan perhatian. Kualitas hidup merupakan suatu konsep yang 
sangat luas yang dipengarui kondisi fisik individu, psikologis, tingkat kemandirian, 
serta hubungan individu dengan lingkungan. 
            Kualitas hidup pasien didefinisikan Departemen Kesehatan adalah persepsi 
pasien sesuai konteks budaya dan sistem nilai yang dianutnya, termasuk tujuan 
hidup, harapan, dan niatnya.  Dimensi dari kualitas hidup digambarkan terdiri dari: 
a). Gejala fisik b). Kemampuan fungsional (aktivitas), c). Kesejahteraan keluarga  
d). Spiritual,  e). Fungsi sosial  f). Kepuasan terhadap pengobatan (termasuk 
masalah keuangan)  g). Orientasi masa depan  h). Kehidupan seksual, termasuk 
gambaran terhadap diri sendiri, i). Fungsi dalam bekerja. 
 
        3.2. Pengukuran Kualitas Hidup 
            Pengukuran kualitas hidup yang dikembangkan oleh WHO yang disebut The 
World Health Organization Quality of Life (WHOQOL) BREF terdiri dari empat 
dimensi yaitu: fisik, psikologis, hubungan sosial dan lingkungan (WHO, 2004). Alat 
ukur menggunakan lima skala Likert, yaitu: 1 = sangat sering; 2 = sering; 3 = 
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kadang-kadang; 4 = sangat jarang; 5 = tidak pernah seperti ditunjukkan pada tabel 
berikut:  
 
Tabel  3.1.  Dimensi Pengukuran Kualitas Hidup Versi WHO (2004) 


















1. Rasa nyeri dan tidak nyaman 
2. Ketergantungan pada obat untuk kehidupan sehari-hari 
3. Energi dan kelelahan 
4. Mobilitas untuk bergaul 
5. Kepuasan tidur  
6. Kepuasan untuk aktivitas sehari-hari 
7. Kepuasan kemampuan bekerja. 
8. Perasaan positif 
9. Spiritualitas 
10. Berfikir, belajar, memori, konsentrasi 
11. Gambaran diri dan penampilan 
12. Harga diri 
13. Perasaan negatif 
14. Hubungan pribadi 
15. Dukungan sosial 
16. Aktivitas sexual. 
17. Keselamatan dan keamanan fisik 
18. Lingkungan rumah 
19. Lingkungan fisik (polusi, kegaduhan, lalu lintas) 
20. Sumber keuanganan 
21. Kesempatan mendapat informasi/ketrampilan baru 
22. Peran/kesempatan baru untuk rekreasi/aktivitas santai 
23. Kemampuan menjangkau pelayanan kesehatan/sosial 
24. Transportasi  
  
 
          WHOQOL-BREF versi Indonesia ini mempunyai sensitivitas 95% dan 






3.3. Kualitas Hidup Pasien LES 
          Kualitas hidup merupakan keadaan dimana seseorang mendapatkan kepuasan 
atau kenikmatan dalam kehidupan sehari-hari. Kualitas hidup tersebut menyangkut 
kesehatan fisik dan kesehatan mental (Thumboo J, Strand V. 2007).  
          Menurunnya kualitas hidup pasien LES terkait dengan stres, kerentanan 
terhadap stres dan kecemasan yang merupakan faktor prediktor fungsi mental yang 
memburuk. Kecemasan adalah salah satu gejala neuropsikiatri paling umum pada 
orang yang menderita LES, dan telah dikaitkan dengan menurunnya QOL (Navarett 
et al., 2010). Hyphantis dkk. (2011) menunjukkan bahwa depresi dan kecemasan 
serta distress psychologycal merupakan variabel yang mempengaruhi fisik, fungsi 
mental dan kualitas hidup pasien dengan LES. Secara keseluruhan, hilangnya 
kemandirian memiliki implikasi yang lebih luas dapat mengubah hubungan dalam 
perkawinan, hubungan dalam keluarga, dan hubungan sosial. (Mazzoni, Cicognani, 
2011). 
Kualitas hidup didefinisikan oleh WHOQOL sebagai persepsi individu dari 
posisi mereka dalam kehidupan dalam konteks dari sistem nilai di mana mereka 
hidup dan dalam kaitannya dengan tujuan, harapan, standar dan rasa kekhawatiran.  
Kualitas kesehatan yang berhubungan kualitas hidup mengacu pada ukuran fungsi 
pasien, kesejahteraan dan persepsi kesehatan umum di masing-masing tiga domain : 
fisik, psikologis, dan sosial. Kualitas hidup pasien dengan LES dipengaruhi oleh 
penyakit itu sendiri dan oleh jenis terapi (Hyphantis et al., 2011) 
Dari berbagai studi  (Navarett-Navarette et al., 2010; Moldovan et al., 2011 
dan McElhone K et al., 2006 sit Parrondo, 2011)  diidentifikasi bahwa umur, durasi, 
aktivitas penyakit dan luasnya kerusakan organ, manifestasi spesifik LES seperti 
fatigue, pain dan end stage renal failure, kortikosteroid atau sitotoksik, 
pengetahuan mengenai LES,  status pendidikan, self-efficacy, adanya helplessness, 
ability to work, lingkungan di rumah, serta dukungan sosial merupakan faktor-








           Secara Etimologi konseling berasal dari bahasa Latin “Consilium” artinya 
“dengan”  atau “bersama” yang dirangkai dengan menerima atau memahami. 
Sedangkan dengan bahasa Anglo Saxon berasal dari “sellan” yang berarti 
“menyerahkan” atau “menyampaikan”. Konseling adalah serangkaian kegiatan 
paling pokok dari bimbingan dalam usaha membantu konseli/ klien secara tatap 
muka dengan tujuan agar klien dapat mengambil tanggung jawab sendiri terhadap 
berbagai persoalan atau masalah khusus (Winkel, 2005) 
4.2. Tujuan 
Tujuan konseling adalah untuk menemukan jalan keluar dari masalah yang 
dihadapi pasien agar bisa menyesuaikan diri dengan peran yang tepat, antara lain 
mencari akar masalah (problem statement), mencari potensi yang dapat digunakan 
untuk memecahkan masalah (alternative solution ), mencari alternatif pemecahan 
masalah (alternative solution) , membuat keputusan memilih alternatif terbaik dan 
yang paling mungkin (Operable), atau dapat diterima (capable), namun paling kecil 
resiko dan paling besar kemungkinan berhasil, paling efektif dan efisien. 
Implementasi keputusan dan evaluasi ada tiga kemungkinan yaitu berhasil, sebagian 
berhasil dan gagal (Sudiyanto, 2012). 
  
4.3. Teknik Konseling 
Banyak faktor mempengaruhi pemilihan teknik konseling. Konselor sering 
dipengaruhi oleh dasar yang dikuasai atau disenangi. Sedangkan konseli 
dipengaruhi oleh masalah yang dihadapi, berat ringannya dan seberapa jauh 
berpengaruh terhadap kehidupan atau pekerjaannya sehari-hari. Seiring 
perkembangan ilmu pengetahuan dan teknologi banyak teknik konseling yang 
bermunculan yang selalu berubah untuk mencari dan memperoleh sesuatu yang 
baru. Secara umum dikenal tiga pendekatan tradisional (the three traditional 
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approaches) yaitu : Pendekatan langsung (directive approach) tidak langsung (non 
directive approach) dan eklektik (eclektic) (Gunarsa, 2010). 
 
5. Konseling Eklektik 
5.1. Definisi 
Konseling Eklektik adalah pandangan yang berusaha menyelidiki berbagai  
system metode, teori, atau doktrin, yang dimaksudkan untuk memahami dan 
bagaimana menerapkannya dalam situasi yang tepat (Latipun, 2008). Konseling 
eklektik merupakan integrasi dari berbagai teori sehingga disebut juga konseling 
integrative (Sudiyanto, 2015). 
Pendekatan konseling eklektik berarti konseling yang didasarkan pada 
berbagai konsep dan tidak berorientasi pada satu teori secara eksklusif. 
Eklektikisme berpandangan bahwa sebuah teori memiliki keterbatasan konsep, 
prosedur dan teknik. Karena itu eklektisme “dengan sengaja” mempelajari berbagai 
teori dan menerapkannya sesuai dengan keadaan riil klien. Perkembangan 
pendekatan ini sudah dimulai sejak tahun 1940-an, yaitu ketika F.C. Thorne 
menyumbangkan pemikirannya dengan mengumpulkan dan mengevaluasi semua 
metode konseling yang ada (Norcross, 2005).     
Konseling eklektik memiliki beberapa kelebihan dibandingkan dengan 
konseling yang lain antara lain : 
a. Menyeleksi berbagai pendekatan yang ada, dengan prinsip bahwa setiap 
teori memiliki kelemahan dan keunggulan, setiap teori dapat diterapkan 
sesuai dengan masalah pasien dan situasinya. 
b. Kecocokan antara masalah dengan pendekatan yang digunakan 
merupakan pertimbangan utama konselor dalam menetapkan jenis 
pendekatan apa yang digunakan. 






5.2.Tujuan Konseling Eklektik 
Tujuan konseling eklektik adalah membantu klien mengembangkan 
integritasnya pada level tertinggi yang ditandai oleh adanya aktualisasi diri 
dan integritas yang memuaskan. Dan untuk mencapai tujuan yang 
memuaskan maka klien dibantu untuk menyadari sepenuhnya situasi 
masalahnya, mengajari klien untuk melatih pengendalian di atas masalah 
tingkah laku. Eklektik secara langsung fokus pada tingkah laku, tujuan, 
masalah, dan sebagainya. Dalam konseling eklektik ini konselor berperan 
secara bervariasi misalnya sebagai konselor, psikiater, guru, konsultan, 
pelatih dan mentor (Harris, 2008). 
    5.3.Proses Konseling  Eklektik 
Menurut Carkhuff sebagai salah seorang ahli pada pendekatan 
ekletik mengemukana pelaksanaan konseling eklektik dalam enam tahap, 
yaitu : 
a. Tahapan eksplorasi. Tahap awal dari proses konseling. Konselor 
diharapkan  membangun suatu hubungan baik dengan konseli. Hal ini 
diperlukan karena dengan hubungan yang baik konselor dapat mencari 
informasi permasalahan klien yang sebanyak-banyaknya. 
b. Tahapan perumusan masalah. Bersama klien, konselor membuat 
rumusan dan kesepakatan bersama tentang masalah yang dihadapi klien. 
c. Tahap identifikasi masalah. Konselor dan klien mengidentifikasi 
masalah dan alternatif masalah dari hasil perumusan masalah. Alternatif 
yang diidentifikasikan adalah yang tepat dan realistik. Konselor tidak 
boleh menentukan alternatif mana yang akan digunaka, akan tetapi 
semua keputusan penggunaan alternatif pemecahan masalah berada di 
tangan klien. Konselor hanya membantu menyusun daftar alternatif. 
d. Tahap perencanaan. Klien menetapkan pilihan dari sejumlah alternatif 
dan menyususn rencana tindakan menyangkut apa saja yang akan 
dilakukan. Rencana yang baik jika realistik, bertahap, tujuan setiap tahap 
jelas dan dapat dipahami oleh klien.  
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e. Tahap tindakan atau komitmen. Di sini klien harus melakukan rencana 
yang telah disusun. Pelaksanaan ini harus dilakukan karena proses 
konseling ini akan sia-sia jika perencanaan yang telah disusun 
sedemikian rupa tidak dilaksanakan. 
f. Tahap penilaian dan umpan balik. Konselor dan klien perlu mendapatkan 
umpan balik dan penilaian tentang keberhasilannya. Jika dirasa gagal 
maka perlu adanya tinjauan atau perencanaan ulang dalam memberi 
tindakan terhadap masalah yang dihadapi klien sehingga dapat dicari 
suatu tindakan yang paling tepat untuk menghadapi masalah yang 
dihadapi klien (Gilliland, 1984 cit Latipun, 2008). 
 
6. Psikoneuroimunologi Konseling Eklektik pada LES 
Peran psikoterapi khususnya Konseling Eklektik di sini adalah dapat 
membangkitkan sistem imun. Hasil riset psikoneuroimunologi bermakna 
khususnya untuk pengobatan psikosomatik karena mereka menjelaskan 
dalam suatu jalur sistemik pengamatan klinis awal dan studi ilmiah 
mengenai pengaruh stres pada kondisi kesehatan. Keuntungan dari 
pendekatan konseling  secara murni adalah menghindari interaksi obat atau 
efek samping obat terhadap masalah fisik (Saddock, James &Alcott, 2007) 
Psikoterapi dalam hal ini konseling eklektik berdampak pada jalur 
fisiologi termasuk sistem imun dan endokrin yang dimodulasi oleh stressor 
dan relevan dengan perkembangan penyakit. Psikoterapi berhubungan 
dengan penurunan respon kortisol, berefek pada peningkatan aktivitas area 
otak yang berhubungan dengan stres seperti cingulat anterior dan amigdala 
(Dean  GS, 2000). Psikoterapi akan menyebabkan korteks prefrontal dapat 
memperbaiki atau mengerem impuls dari amigdala (Sharf, Richard S, 2012). 
Secara spesifik dapat menurunkan IL-6 dan respon kortisol pada stressor 
psikososial, meningkatkan reaksi emosional positif dan melemahkan emosi 
negatif (Dean  GS., 2000). 
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Skema 2. Skema 2.1. Kerangka Berpikir 
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Skema 2.2. Kerangka teori : proses terapi konseling 
  





              : perjalanan penyakit 
         : hasil dari intervensi 
   : arah intervensi logoterapi 
  ACTH : Adenocorticoid hormone 
  ANS : Autonom nerves system 
  CRH : Corticotropin releasing hormone 
  IDO : Indolamine-2,3-dioxygenase  
   
Keterangan Kerangka Teori : 
          Ketika seseorang didiagnosis menderita penyakit  LES hal ini merupakan suatu 
stresor yang mengganggu sistem biologi, psikologi dan sosial. Suatu stresor akan dicatat 
dalam  korteks dan amigdala (Mulyata, 2005; Cit Ratih, 2007). Pesan akan dikiirim ke 
korteks sensorik selanjutnya ke kortek transisional (untuk proses kognitif) dan  selanjutnya 
ke hipokampus (disimpan sebagai memori). Tubuh meningkatkan kewaspadaan melalui 
hiperaktivitas aksis HPA, sehingga hipotalamus akan mengeluarkan CRH kemudian 
merangsang hipofise (pituitari) untuk mengeluarkan ACTH yang selanjutnya akan 
merangsang kelenjar adrenal. Dari kortek adrenal akan dikeluarkan glukokortikoid 
(kortisol) dan bila stresor ini berjalan terus menyebabkan mekanisme feedback aksis HPA 
terganggu, sehingga kortisol meningkat dan menyebabkan depresi  (Zisook, et al., 2009; 
Thase, 2009), kecemasan.     
          LES suatu penyakit autoimun merupakan proses inflamasi kronik, yang akan 
memacu  sitokin. Sitokin proinflamasi (IL-1, IL-6, TNF  akan merangsang enzym 
metabolisme IDO yang berakibat menurunnya prekusor triptofan sehingga triptofan yang 
merupakan prekusor serotonin berkurang dan akhirnya serotonin berkurang, sehingga 
terjadi depresi (Segal, 2012; Schiepers, 2005). 
          Selain itu stresor akut juga diteruskan melalui jalur amigdala, yang menstimulasi 
ANS untuk memproduksi norepinefrin. Pada kondisi stres kronis produksi norepinefrin 
justru menurun karena kadar kortisol yang tinggi akan merusak sel termasuk sel yang 
memproduksi norepinefrin. 
          Pada pemberian psikoterapi maka sinyal kognitif berjalan ke otak melalui jalur 
sensorik, auditorik, dan visual. Sinyal kognitif akan sepenuhnya mencapai korteks sensorik 
dan terus berlanjut ke korteks transisional untuk proses kontrol kognitif. Sesudah proses 
kontrol kognitif selesai, sinyal tersebut diproyeksikan ke hipokampus untuk disimpan 
sebagai memori, selain itu sinyal tersebut juga diekspresikan ke amigdala dan organ lain 
yang terkait  untuk diekspresikan ke luar. Sinyal kognitif dari psikoterapi tersebut memiliki 
kemampuan menghentikan sinyal darurat dari korteks menuju amigdala dan dari amigdala 
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menuju hypothalamus. Dengan demikian  sinyal kognitif yang diberikan melalui  
psikoterapi sesudah mencapai korteks untuk proses kognisi, saat diproyeksikan ke 
hipokampus dan amigdala sudah merupakan sinyal yang tertata baik, sedangkan sinyal 




Berdasarkan tinjauan kepustakaan dan kerangka berpikir di atas, maka diajukan 
hipotesis penelitian yaitu :“ Konseling Eklektik dapat memperbaiki derajat depresi dan 





























A. Desain Penelitian 
Jenis penelitian yang digunakan adalah penelitian analitik eksperimental dengan 
randomized controlled trial pre and post-test design. Pada penelitian ini single blinded 
(Dahlan, 2010).  
B. Lokasi dan Waktu Penelitian 
               Penelitian ini dilaksanakan di poli Reumatologi Penyakit Dalam RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta. Waktu  penelitian dari Desember 2015 – Mei 2016. 
 
C. Subjek Penelitian 
Subjek penelitian adalah pasien LES wanita yang mengalami depresi sedang di Poli 
Reumatologi Penyakit Dalam RSUD  Dr. Moewardi Surakarta yang memenuhi kriteria 
restriksi.  
 
D. Teknik Pengambilan Sampel 
Sampel diperoleh dengan cara pencuplikan sederhana (Simple Random sampling). 
Langkah  pertama dilakukan pendataan seluruh pasien LES RSUD Dr. Moewardi 
Surakarta. Langkah kedua kemudian dilakukan restriksi sampel berdasarkan pembatasan 
sesuai kriteria inklusi dan eksklusi yang sudah ditetapkan. Langkah ketiga subjek yang 
memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi selanjutnya dilakukan randomisasi dengan diberi 
nomor undian untuk menentukan yang termasuk dalam kelompok perlakuan Konseling 
eklektik dan kelompok kontrol, setiap subjek mengambil nomor undian, kemudian 
ditetapkan bagi subjek yang mendapatkan nomor ganjil maka dimasukkan dalam kelompok 






E. Besar Sampel 
Untuk memperkirakan besar sampel dalam penelitian ini digunakan rumus : 






                                                                                                                         (Dahlan, 2010) 
 
Keterangan : 
- N = besar sampel.  
- Kesalahan tipe I = 5%, hipotesis satu arah, Zα = 1, 64.  
- Kesalahan tipe II = 10%, maka Zβ = 1, 28.  
- S = simpang baku gabungan = 4,7 (Haghighi, 2012) 
- X1 – X2 = Selisih minimal rerata yang dianggap bermakna = 5.  
Simpang baku populasi yang tidak diketahui dapat diperkirakan dari survei awal 
(penelitian pilot) atau penelitian sebelumnya. Desain penelitian sebelumnya tidak perlu 
sama dengan desain penelitian sekarang, tetapi harus berasal dari populasi dengan 
karakteristik serupa misalnya jenis kelamin, usia, faktor risiko dan demografi (Murti, 
2010). 
 
N1= N2 = 2 [ (1,64+1,28) 4,7  ] 2 =  15,06 dibulatkan menjadi 15 
                                      5 
Jadi sampel yang digunakan adalah 2 x 15 =  30 orang, Untuk mengantisipasi bila ada 
subjek yang mengundurkan diri, maka besar sampel masing-masing kelompok ditambah 10 
%, sehingga menjadi 2 x 17 = 34 orang.  
 
F. Kriteria Restriksi 
Kriteria restriksi dalam penelitian ini adalah : 
1. Kriteria inklusi 
a. Pasien LES di Poli Reumatologi RSUD Dr. Moewardi Surakarta. 
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b. Mengalami depresi sedang berdasar penilaian menggunakan instrumen HRSD.  
c. Wanita Usia dari 18 – 59 tahun.    
d. Pendidikan minimal SMA. 
e. Bisa membaca dan menulis. 
f. Bersedia menjadi subjek penelitian dan menandatangani surat persetujuan penelitian 
(Inform Consent) dan kooperatif. 
b. Kriteria eksklusi  
a. Menderita gangguan mental berat (diskrining berdasar wawancara psikiatri). 
b. Adanya gangguan jiwa berat (psikotik). 
c. Adanya manifestasi gangguan multiorgan yang berat 
d. Pasien rawat inap 
e. Skor L-MMPI ≤ 10 
f. Adanya komorbid penyakit yang berat 
g. Aktif di dalam komunitas odapus (Yayasan Tittari) 
 
G. Identifikasi Variabel 
Variabel yang digunakan dalam penelitian ini adalah : 
a. Variabel bebas adalah konseling eklektik, yang merupakan variabel kategorik  
b. Variabel terikat derajat depresi merupakan variabel numerik dan derajat kualitas hidup, 
variabel numerik  
c. Variabel luar yang mempengaruhi hasil penelitian adalah : umur, tingkat pendidikan, 
pekerjaan, penghasilan, jumlah keluarga yang ditanggung, lamanya terdiagnosis  LES.  
 
H. Definisi Operasional Variabel 
a. Konseling Eklektik :  
1) definisinya adalah suatu jenis konseling integratif yang dikembangkan 
Churchiff adapun konseling eklektik yang digunakan adalah sesuai dengan 
modul yang sudah dibuat oleh penulis.  
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2) Alat ukurnya dengan face validity dan content validity yang telah dlakukan 
intereter oleh dua orang pakar psikoterapi (psikiater).  
3) Cara pengukuran dilakukan wawancara oleh peneliti.  
4) Skala pengukurannya  kategorikal / nominal 
b. Depresi :  
1) Definisi depresi kriteria diagnosis gangguan depresi mayor adalah sesuai 
PPDGJ-III, DSM IV-TR atau yang terbaru DSM-V (PP PDSKJI, 2013). 
Menurut Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders V (DSM V) 
2) Alat ukur skor depresi berdasar penilaian menggunakan instrumen HRSD, 
3) Cara pengukuran dengan dilakukan penilaian oleh peneliti 
4) jenis variabel numerik. 
c. Kualitas Hidup :  
1) Definisi kualitas hidup sesuai  WHOQOL adalah sebagai persepsi individu 
dari posisi mereka dalam kehidupan dalam konteks dari sistem nilai di mana 
mereka hidup dan dalam kaitannya dengan tujuan, harapan, standar dan rasa 
kekhawatiran 
2) skor kualitas hidup yang dinilai dengan alat ukur instrument WHOQOL 
BREFF,  
3) cara pengukuran dengan penilaian oleh peneliti 
4) variabel numerik. 
d. Usia adalah umur terakhir saat subjek berulang tahun, variabel numerik 
e. Pendidikan adalah pendidikan terakhir, variabel kategorik 









I. Instrumen Penelitian 
          Instrumen penelitian meliputi : 
1. Lembar isian data diri 
2. Skala L-MMPI (Lie-Minessota Multiphasic Personality Inventory):berisi 15 pertanyaan 
yang berfungsi untuk mengetahui tingkat kejujuran subjek penelitian 
4.  HRSD (Hamilton Rating Scale for Depression) 
5.  WHOQOL BREF (The World Health Organization Quality of  Life)  
           
 
J. Ijin Subjek Penelitian dan Masalah Etika 
          Penelitian akan dilakukan setelah mendapat izin dari Ka KSM Psikiatri FK-
UNS/RSUD Dr. Moewardi Surakarta dan Kepala Subdevisi Reumatologi Penyakit Dalam 
RSUD Dr. Moewardi dan Komite Etik FK-UNS/RSUD Dr. Moewardi Surakarta. Sebelum 
dilakukan penelitian,  subjek penelitian diberikan penjelasan tentang tujuan dan aktivitas 
penelitian ini. Subjek penelitian yang setuju dan memberikan informed consent  tertulis 
dinyatakan sebagai responden. 
 
K. Cara Kerja 
1. Penulis pertama-tama mengajukan surat permohonan izin kepada Ka KSM   Psikiatri, 
kepala subdevisi reumatologi RSUD. Dr. Moewardi Surakarta dan Komite Etik RSUD 
Dr. Moewardi Surakarta agar dapat melakukan penelitian konseling eklektik terhadap 
pasien LES yang mengalami depresi di poli reumatologi  RSUD Dr. Moewardi 
Surakarta. 
2. Penulis menentukan subjek penelitian berdasarkan kriteria inklusi dan eksklusi sesuai 
dengan karakteristik yang telah ditentukan. 
3. Penulis menjelaskan kepada subjek penelitian  tentang maksud dan tujuan penelitian. 
Bila setuju, subjek penelitian diminta untuk menandatangani surat persetujuan penelitian 
yang telah disediakan. 
4. Subjek diminta mengisi kuesioner Lie-MMPI. 
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5. Subjek penelitian dengan skor Lie-MMPI > 10, mengisi data demografi yang memuat 
data pribadi (nama, alamat, umur, jenis kelamin, agama, pendidikan, pekerjaan, 
penghasilan, jumlah anak, jumlah anggota keluarga) dan data riwayat penyakit pasien 
(riwayat LES, riwayat keluarga, riwayat pengobatan, riwayat gangguan jiwa, gejala yang 
menonjol, lama sakit, lama didiagnosis LES), kuesioner WHOQOL BREF  
6. Peneliti melakukan penilaian skor depresi dengan instrumen HRSD, selanjutnya akan 
diberikan konseling eklektik sesuai pedoman modul yang telah dibuat.  Modul 
dikembangkan oleh peneliti dengan merujuk teori-teori oleh Churchiff dengan 
pendampngan oleh pakar di bidang psikiatri khususnya psikoterapi. Modul ini telah 
diujicobakan pada pasien lupus eritematosus sistemik (LES) sejumlah 9 orang dengan 
hasil bahwa konseling eklektik dapat memperbaiki depresi dan kualitas hidup pasien 
LES. 
7. Sesi konseling dilakukan di poli reumatologi, sebanyak 6 kali, 2 kali per minggu 
masing-masing 45 menit. 
8. Setelah semua sesi konseling selesai, subjek penelitian diminta kembali untuk mengisi 
kuesioner WHOQOL BREF dan peneliti menilai depresi dengan instrumen HRSD.  
9. Setelah data terkumpul, penulis akan menganalisisnya dengan SPSS versi 17 dengan uji 















    L. Kerangka Kerja 
 
 
                                                                                                                
 
































Permohonan ijin Ka. KSM Psikiatri, Ka. Subdevisi reumatologi, Komite 
Etik RSUD Dr. Moewardi  
Menentukan subjek penelitian berdasarkan kriteria restriksi 
Informed concent  







Pengisian data demografi, , kuesioner WHOQOL  BREF 
dan HRSD 
Analisis data (SPSS versi 17) 
uji t tidak berpasangan pada skor HRSD 
dan uji Mann Whitney pada skor 
WHOQOL BREF 
Penilaian HRSD dan 
WHOQOL BREF   
 
Penilaian HRSD dan 
WHOQOL BREF   
 
SUBJEK PENELITIAN 
Terapi standar Terapi standar + konseling eklektik (6 sesi; tiap sesi 45 menit) 
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M. Alur Penelitian 
 








yang sesuai kriteria restriksi 
Setuju menjadi subjek penelitian 
Mengisi Lie-MMPI 
Bila skor Lie-MMPI > 10 
                          Isian data demografi 
 
Terapi Standar  
 
RANDOMISASI 
Terapi Standar  
+ konseling eklektik (6 sesi; tiap sesi 45 menit) 
 
Post tes HRSD, 
WHOQOL BREF  
 
Post tes HRSD, 
WHOQOL BREF  
 ANALISIS STATISTIK  
uji t tidak berpasangan pada 
skor HRSD dan uji Mann 
Whitney pada skor WHOQOL 
BREF 
KONTROL PERLAKUAN 
Pre tes HRSD, 
WHOQOL BREF 




N. Analisis Statistik 
Data yang terkumpul akan diolah dan dianalisis dengan menggunakan program 
SPSS versi 17. Uji statistik yang digunakan adalah uji t tidak berpasangan apabila 
distribusi  data normal, atau uji Mann-Whitney bila distribusi data tidak normal. 











































          
 
 
 
 
 
